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AAS: ácido acetil salicílico. 
AIT: accidente isquémico transitorio. 
ARA II: antagonista de los receptores de angiotensina II. 
BNP: brain natriuretic peptide (péptido natriurético cerebral). 
DE: desviación estándar. 
DM: diabetes mellitus. 
FA: fibrilación auricular. 
FC: frecuencia cardiaca. 
FSC: flujo sanguíneo cerebral. 
HBPM: heparina de bajo peso molecular. 
HTA: hipertensión arterial.  
HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo. 
IAM: infarto agudo de miocardio. 
ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. 
IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina. 
IMC: índice de masa corporal. 
IMVI: índice de masa ventricular izquierda. 
INE: Instituto Nacional de Estadística. 
LDH: lactato deshidrogenasa.  
MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial.  
MVI: masa ventricular izquierda. 
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale.  
OMS: Organización Mundial de la Salud.  
PA: presión arterial. 
PAD: presión arterial diastólica. 
PAM: presión arterial media. 
PAS: presión arterial sistólica. 
PCR: proteína C reactiva. 
PIC: presión intracraneal. 
PP: presión de pulso o presión diferencial. 
PPC: presión de perfusión cerebral. 
RM: resonancia magnética nuclear.  
RR: riesgo relativo. 
Rt-PA: activador tisular del plasminógeno recombinante. 
RVC: resistencias vasculares cerebrales. 
SNC: sistema nervioso central. 
SNS: sistema nervioso simpático. 
TC: tomografía computarizada. 
TSA: troncos supraaórticos. 
VI: ventrículo izquierdo. 
VSG: velocidad de sedimentación globular. 
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                                          INTRODUCCIÓN 




La hipertensión arterial (HTA) y el ictus isquémico son enfermedades 
prevalentes en nuestra sociedad y su incidencia va en aumento debido sobre 
todo al envejecimiento de la población (1). 
Se realizó una exhaustiva búsqueda para revisar la bibliografía publicada en 
PubMed y Embase utilizando los descriptores Mesh: [stroke], [blood pressure 
determination] y [blood pressure] y los descriptores Emtree: [stroke], 
[hypertensión].  
La relación entre presión arterial (PA) e ictus ha quedado ampliamente 
demostrada en numerosos estudios observacionales, que sitúan la hipertensión 
arterial como el factor de riesgo más importante en la aparición de eventos 
cardiovasculares junto con la edad avanzada (2;3). 
La medida de la PA se ha orientado hacia la monitorización continua durante 24 
horas, eliminando inconvenientes como el efecto bata blanca o la 
pseudohipertensión (4). Existen estudios que otorgan a la monitorización 
ambulatoria mayor valor pronóstico que la medida clínica de la PA, en cuanto a 
la relación con la lesión de órgano diana y el riesgo vascular (5-9). En cambio, 
apenas se han llevado a cabo estudios con monitorización de la PA durante la 
fase aguda del ictus en pacientes ingresados.  
En los últimos años, este tema ha adquirido mayor relevancia desde el inicio del 
tratamiento con fibrinolisis, ya que durante este procedimiento es primordial el 
control de la PA para evitar complicaciones hemorrágicas secundarias (10;11). 
La PA durante el ictus isquémico agudo sigue siendo un tema controvertido, 
sobre todo respecto a su valor pronóstico y al momento de cuándo iniciar el 
tratamiento (12). 
A pesar de los numerosos estudios, no se ha podido consensuar a día de hoy el 
manejo de la PA en esta patología en la fase aguda. Sin embargo sí se han 
establecido unos límites a partir de los cuáles es recomendable iniciar 
tratamiento (13;14); ya que se ha demostrado que modificaciones bruscas de la 
PA empeoran el pronóstico (15). 
No hay un tiempo definido en cuanto a la duración de la fase aguda, 
considerándose como 24-48 horas según las recomendaciones de las guías 
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americanas (13), o una semana según las recomendaciones de las guías 
europeas (14). Algunos estudios sugieren que podría considerarse incluso un 
mes desde el inicio de los síntomas (2). 
En la mayoría de los estudios se concluye que las cifras elevadas de PA se 
asocian a un mal pronóstico, aunque suelen ser estudios a largo plazo (entre 3 
y 6 meses) y que utilizan la medida clínica aislada de la PA (15-18). Aunque 
también existen estudios que sugieren por el contrario, que la inducción de 
hipertensión durante la fase aguda podría mejorar el pronóstico (19-22). 
Nuestro trabajo está realizado durante la fase aguda del ictus isquémico e 
intenta aportar nuevos datos respecto al valor pronóstico de la PA durante la 
primera semana de evolución utilizando la monitorización continua de 24 horas 
como método de medida de la PA.  
 
1. Ictus isquémico 
 
1.1. Definición e impacto global 
 
El término ictus hace referencia a un grupo heterogéneo de enfermedades 
neurológicas que tienen en común el inicio agudo de los síntomas y su 
patogenia, basada en trastornos de la circulación cerebral, bien por déficit en la 
misma (isquemia), bien por extravasación de la sangre (hemorragia). El 75%-
80% de los ictus son debidos a isquemia cerebral. 
El ictus es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en el 
mundo (1;23). En España la patología cerebrovascular es la primera causa de 
mortalidad en mujeres y la segunda en hombres (incidencia de unos 150-200 
casos nuevos por 100.000 habitantes y año). En los países desarrollados es la 
tercera causa de años potenciales de vida perdidos en mujeres, tras el cáncer 
de mama y los accidentes de tráfico, y la sexta causa en varones (1). 
El aumento de la incidencia de ictus se debe al envejecimiento de la población y 
conlleva gran morbilidad. Supone la primera causa de secuelas neurológicas 
permanentes en ambos sexos, y tras un año de acontecer el ictus, menos de un 
50% de los pacientes que lo padecen son independientes. Es además la 
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segunda causa más frecuente de demencia, la causa más frecuente de epilepsia 
en el anciano, y una causa frecuente de depresión (24;25). 
También supone un elevado coste sanitario. Uno de cada cinco ictus ocurre en 
individuos en edad laboral y en los países desarrollados la atención sanitaria del 
ictus supone el 3%-4% del gasto sanitario. 
 
1.2. Clasificación  
 
La isquemia cerebral puede ser focal (más frecuente) o global. 
Se consideran dos tipos de isquemia cerebral focal: el ataque isquémico 
transitorio (AIT) y el infarto cerebral. 
El AIT se define como un episodio breve de disfunción neurológica con 
síntomas clínicos de menos de 24 horas de evolución (aunque típicamente 
duran menos de una hora), sin evidencia de infarto en las técnicas de 
neuroimagen (26). En nuestro estudio es uno de los criterios de exclusión. 
En cambio en el infarto cerebral o ictus isquémico se produce un déficit 





Los ictus isquémicos se clasifican según su etiología (siguiendo la clasificación 
de Laussane Stroke Registry de 1997 y el comité ad hoc del grupo de Estudio 
de Enfermedades cerebrovasculares de la SEN de 1998 y 2002 (27-29): 
 
- Infarto aterotrombótico  
 
Ateroesclerosis de arteria grande. Infarto de tamaño medio o grande, de 
topografía cortical o subcortical y localización carotídea o vertebrobasilar, en el 
que se cumple alguno de los criterios siguientes:  
Ateroesclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al 50% del diámetro 
luminal u oclusión de la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria 
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intracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o troncobasilar), 
en ausencia de otra etiología. 
Ateroesclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis menor del 
50% en la arteria cerebral media, cerebral posterior o basilar, en ausencia de 
otra etiología y en presencia de más de dos de los siguientes factores de riesgo: 
edad mayor de 50 años, hipertensión arterial, diabetes mellitus, tabaquismo e 
hipercolesterolemia. 
 
- Infarto cardioembólico  
 
Infarto generalmente de tamaño medio o grande, de topografía habitualmente 
cortical, en el que se evidencia, en ausencia de otra etiología, alguna de las 
siguientes cardiopatías embolígenas: trombo o tumor intracardiaco, estenosis 
mitral reumática, prótesis aórtica o mitral, endocarditis, fibrilación auricular, 
enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventricular izquierdo o acinesia 
después de un infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio (menos 
de tres meses) e hipocinesia cardiaca global o discinesia. 
 
- Infarto lacunar  
 
Enfermedad oclusiva de pequeño vaso arterial. Infarto de pequeño tamaño 
(menor de 1,5 cm de diámetro) en el territorio de una arteria perforante 
cerebral, que suele ocasionar clínicamente un síndrome lacunar en un paciente 
con antecedentes de hipertensión arterial u otros factores de riesgo vascular 
cerebral, en ausencia de otra etiología: hemiparesia motora pura, síndrome 
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- Infarto cerebral de causa rara  
 
Infarto de tamaño pequeño, mediano o grande, de localización cortical o 
subcortical, en el territorio carotídeo o vertebrobasilar en un paciente en el que 
se ha descartado el origen aterotrombótico, cardioembólico o lacunar. Se suele 
producir por trastornos sistémicos (conectivopatía, infección, neoplasia, 
síndrome mieloproliferativo o, alteraciones metabólicas, de la coagulación), o 
por otras enfermedades, como disección arterial, displasia fibromuscular, 
aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, 
angeítis o migraña. 
 
- Infarto cerebral de origen indeterminado  
 
Infarto de tamaño medio o grande, de localización cortical o subcortical, en el 
territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el cual tras un exhaustivo estudio 
diagnóstico han sido descartados los subtipos aterotrombótico, cardioembólico, 
lacunar y de causa rara, o bien coexiste más de una posible etiología. Dentro de 
esta etiología indeterminada se podrían plantear tres subdivisiones: estudio 
incompleto, más de una etiología y desconocida. 
 
Clasificación topográfica  
 
Una clasificación de utilidad es la de la Oxfordshire Community Stroke Project 
(30) (ver Anexo 1). 
 
1.3. Factores de riesgo 
 
La importancia de los factores de riesgo radica en que su identificación 
permitirá establecer estrategias y medidas de control en sujetos que todavía no 
han padecido la enfermedad (prevención primaria), o si ya la han presentado 
prevenir o reducir las recidivas (prevención secundaria) (Tabla 1). 
 






Tabla 1. Clasificación de los factores de riesgo para el ictus isquémico  
 
 








Factores de riesgo modificables bien establecidos 
Hipertensión arterial 
Cardiopatías de alto riesgo embolígeno (fibrilación auricular, enfermedad del          
seno, infarto agudo de miocardio, prótesis valvulares, estenosis mitral,  
trombo intracardíaco, mixoma auricular, endocarditis infecciosa, 
aneurisma/acinesia ventricular izquierda) 
Marcadores de ateromatosis (estenosis asintomática de carótida, 
cardiopatía isquémica, enfermedad arterial periférica) 
Diabetes mellitus 
Accidente isquémico transitorio 
 






Cardiopatías de bajo-medio riesgo embolígeno (foramen oval permeable, 
aneurisma tabique interauricular, humo auricular, calcificación del anillo 
mitral) 
Otros: anticonceptivos orales, menopausia, sedentarismo, migraña, diátesis 
trombótica (síndrome antifosfolípido, anticoagulante lúpico, déficit de 
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Factores de riesgo (31) (Tabla 1) 
 
1.3.1. Modificables 
Entre ellos destacan los siguientes: 
 
- Hipertensión arterial 
Prevención primaria 
La hipertensión arterial es el factor de riesgo más importante de la patología 
vascular cerebral (32), posiblemente porque el aumento de la PA puede 
relacionarse con cada una de las etiologías más frecuentes del ictus: la 
microangiopatía cerebral, la aterotrombosis o la mayoría de las cardiopatías 
embolígenas. 
La relación entre PA e ictus no sólo es estrecha sino que es recíproca: el ictus 
es la complicación vascular más frecuente en los pacientes hipertensos, 
representando el 57% de los episodios vasculares de cualquier tipo en estos 
pacientes (33). Diferentes estudios epidemiológicos han puesto de manifiesto la 
relación entre la PA, sobre todo entre la presión arterial sistólica (PAS), y el 
ictus. La prevalencia de HTA alcanza un 20% a la edad de 50 años y un 55% a 
la edad de 80 años, mientras que el riesgo atribuible poblacional de ictus en 
hipertensos varía entre un 40% a la edad de 40 años y un 20% a la edad de 80 
años (1). 
En el estudio Múltiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) (34), que incluyó 
350.000 varones de 35 a 57 años, seguidos durante 12 años, se calcularon los 
riesgos relativos (RR) en relación con las cifras de PA. Se objetivaron un total 
de 765 muertes por ictus, de las cuales 399 fueron clasificadas como ictus 
isquémicos. El RR de mortalidad por ictus aumentó de forma clara con el 
incremento de la PA, tanto sistólica como diastólica, aunque la PAS fue un 
factor predictor de ictus más potente que la presión arterial diastólica (PAD). 
Un metanálisis (35) que incluyó 61 estudios prospectivos de PA y mortalidad 
con casi 1 millón de individuos fue concluyente: el riesgo de muerte por ictus 
aumentaba de forma clara con los valores de PAS y PAD desde 115/75 mm Hg 
y en cualquier década de la vida (aunque era menor en edades extremas). Así, 
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aproximadamente con cada incremento de 20 mm Hg de PAS y 10 mm Hg de 
PAD, el riesgo de muerte por ictus prácticamente se duplicaba. 
También hay evidencias claras del beneficio del control de la PA en hipertensos. 
En una revisión reciente (36), los autores concluyen que por cada 10 mm Hg de 
descenso de la PAS se reduce un 30% el riesgo de ictus en sujetos de 60-79 
años. Las reducciones del riesgo fueron similares en hombres y mujeres, 
independientemente del valor inicial de la PA y del fármaco utilizado, y de si el 
paciente tenía o no historia de enfermedad cardiovascular previa, observándose 
que el beneficio era continuo hasta valores de PA de 115/75 mm Hg. 
Prevención secundaria 
El riesgo de presentar un nuevo ictus está aumentado en pacientes que ya han 
presentado un primer episodio (37). Aunque la prevención secundaria del ictus 
no debe basarse sólo en el uso de antihipertensivos, sino en la corrección y el 
tratamiento de otros factores de riesgo (3;38;39), los beneficios del tratamiento 
son claros. 
Recientemente el estudio PROGRESS (40), diseñado para valorar los efectos del 
tratamiento antihipertensivo en pacientes hipertensos y no hipertensos con 
antecedentes de ictus, confirmó la eficacia del tratamiento antihipertensivo 
basado en perindopril (4 mg/día) e indapamida (2,5 mg/día). Una reducción 
media de la PAS de 12 mm Hg y de la PAD de 5 mm Hg se asociaba a una 
reducción de ictus del 43%. El beneficio observado era independiente de la PA 
inicial, y se obtuvo en todos los tipos de ictus. El tratamiento combinado 
previno la recurrencia del ictus en 1 de cada 14 pacientes tratados durante 5 
años. 
 
- Estilo de vida y consumo de tóxicos 
Modificar la dieta, disminuir el consumo de alcohol y evitar el sedentarismo y el 
consumo de tabaco (41;42). Los fumadores tienen un riesgo tres veces mayor 
de sufrir un ictus que los no fumadores. El riesgo se incrementa de forma 
proporcional al número de cigarrillos/día y es mayor para las mujeres respecto 
a los varones. 
 




Se ha encontrado una asociación entre obesidad y mayor riesgo de ictus, lo que 
puede ser debido a la relación comprobada de la obesidad con HTA, dislipemia, 
hiperinsulinemia e intolerancia a la glucosa (43-45). 
 
- Diabetes mellitus 
Los ictus lacunares por oclusión de las arteriolas perforantes son más 
frecuentes en los pacientes con diabetes e HTA (46). La diabetes es un factor 
de riesgo de gran importancia para la progresión de la placa de ateroma. La 
presencia de cardiopatía en los diabéticos aumenta el riesgo de ictus y es 
además un predictor de mayor mortalidad tras el ictus (47).  
 
- Síndrome metabólico 
El síndrome metabólico no es una entidad clínica per se, es un conjunto de 
alteraciones entre las que se encuentran las siguientes: elevación de la 
glucemia, obesidad abdominal, dislipemia e hipertensión, y que se ha 




La reducción plasmática de los niveles de LDL-colesterol se correlaciona con 
una importante disminución en la incidencia de cardiopatía isquémica y de ictus 
(reducción del 31%) (50). Los niveles bajos de HDL-colesterol representan un 
factor de riesgo independiente. La hipertrigliceridemia es un factor de riesgo de 
ateroesclerosis, pero no hay una relación demostrada con el riesgo de ictus 
(51). 
 
- Enfermedades cardiacas 
El 15-20% de los ictus isquémicos son de origen cardioembólico, representando 
la fibrilación auricular (FA) el 50% de todos los casos (52). 
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El riego de ictus en los pacientes con FA no valvular es de un 5% al año, 
incrementándose con la edad y con la presencia de otros factores de riesgo 
(53).  
 
- Hipertrofia ventricular izquierda  
En los pacientes hipertensos, la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) 
ecocardiográfica, y en especial si es de la variedad concéntrica, se asocia a una 
incidencia de eventos cardiovasculares igual o superior al 20% a 10 años (54). 
También se relaciona con un aumento significativo de cuatro a cinco veces en 
la morbimortalidad cardiovascular (55). Además se ha asociado a la presencia 
de lesiones cerebrales asintomáticas (56). 
 
- Frecuencia cardiaca 
La elevación de la frecuencia cardiaca (FC) se ha relacionado con un aumento 
del riesgo cardiovascular. Un estudio demostró que aumentaba el riesgo de 
mortalidad a los 3 meses en enfermedades no cardiovasculares, como las 
neoplásicas (57).   
 
- Elevación del fibrinógeno  
En algunos estudios se ha relacionado con un mayor riesgo de ictus sobre todo 
en los varones (58;59). 
 
- Proteína C reactiva (PCR) 
La elevación de la PCR se ha relacionado con un aumento del riesgo de ictus en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (60;61), aunque otros estudios no han 
podido demostrar una utilidad clara para predecir el riesgo cardiovascular 
individual (62). La elevación de la PAS está relacionada con niveles elevados de 
PCR circulante en el ictus isquémico agudo (63;64).  
 
- Microalbuminuria  
La microalbuminuria es un potente predictor de eventos cardiovasculares, sobre 
todo en pacientes con diabetes mellitus (DM) tipo 2 (65-68). 
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1.3.2. No modificables 
- Edad 
La edad avanzada es un factor de riesgo independiente. La incidencia de ictus 
aumenta más del doble en cada década a partir de los 55 años (35). 
 
- Sexo 




Las personas de origen afroamericano e hispanoamericano presentan mayor 
incidencia y mortalidad por ictus (1). 
 
- Historia familiar 





Se realiza en base a criterios radiológicos y a los criterios clínicos de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) (70). La tomografía computarizada 
(TC) planar es una técnica ampliamente disponible, y distingue entre isquemia 
aguda y hemorragia intracraneal dentro de los primeros 5-7 días (71). La 
realización inmediata de una TC es la estrategia con mejor coste-eficacia para 
el estudio de pacientes con ictus agudo (72). Generalmente, la TC es menos 
sensible que la resonancia magnética (RM), pero igualmente específica para la 
evaluación de signos precoces de isquemia. La RM cerebral es más sensible 
para detectar lesiones difusas de sustancia blanca y cambios más precoces 
(73). La RM es particularmente importante para la evaluación de pacientes con 
ictus agudo de presentación inusual, ciertas variedades de ictus, y etiologías 
poco frecuentes (74). El estudio de perfusión con TC o RM y la angiografía 
puede utilizarse en pacientes seleccionados. 





Figura 1. Diagnóstico radiológico de un ictus isquémico agudo. En la imagen superior  
(A) se observa una hiperdensidad de la arteria cerebral media derecha por la existencia 
de un trombo distal, que corresponde a una fase precoz. Posteriormente, como se 
aprecia en la imagen inferior (B), evoluciona hacia una lesión hipodensa córtico-
subcortical parietal derecha de morfología trapezoidal con efecto de masa sobre los 
surcos adyacentes, compatible con lesión isquémica aguda-subaguda en el territorio de 
la arteria cerebral media derecha. 
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La realización de una ecografía doppler de troncos supraaórticos (TSA) y 
transcraneal es indispensable para la clasificación etiológica. 
 
1.5. Tratamiento en la fase aguda  
 
Es habitual monitorizar el estado neurológico y las funciones fisiológicas vitales 
como la presión arterial, la frecuencia cardiaca, la saturación de oxígeno, la 
glucemia y la temperatura (75). El estado neurológico puede monitorizarse 
utilizando escalas neurológicas validadas como la National Institute of Health 
Stroke Scale (NIHSS) (76) o la Scandinavian Stroke Scale (77).  
Es necesario mantener una adecuada oxigenación tisular, mediante la 
preservación de la vía aérea y la oxigenoterapia cuando exista hipoxemia. 
Además se debe iniciar el tratamiento con antiagregación precozmente. En 
pacientes muy seleccionados se puede realizar fibrinolisis con activador 
recombinante del plasminógeno tisular (rt-PA) según protocolo. 
 
Fiebre 
El incremento de temperatura puede tener un origen central o ser consecuencia 
de una infección, y se asocia a peor pronóstico clínico (78). Los estudios con 
tratamientos antipiréticos no han sido concluyentes, pero en la práctica habitual 
se aconseja su tratamiento sintomático. 
 
Arritmias 
La isquemia cardiaca y las arritmias son complicaciones potenciales del ictus, 




Se recomienda el tratamiento de la hiperglucemia cuando esta excede de 180 
mg/dl. En la práctica habitual se utiliza suero salino y se evitan soluciones 
glucosadas en las primeras 24 horas tras el ictus (79). 
 




La monitorización y el tratamiento de la presión arterial es un tema 
controvertido en el manejo del ictus isquémico agudo. 
En pacientes que reciben tratamiento trombolítico la PA previa no debe ser 
mayor de 185 mm Hg para la PAS y de 110 mm Hg para la PAD. En el resto de 
pacientes se recomienda tratar durante la fase aguda sólo cuando las cifras 
superen los 220/120 mm Hg en medidas repetidas o cuando exista insuficiencia 
cardiaca severa, disección aórtica o encefalopatía hipertensiva. No se 
recomienda bajar la PA más de un 15% durante las primeras 24 horas. Se 
puede reiniciar el tratamiento antihipertensivo previo después de 24 horas en 
los pacientes estables en los que no exista contraindicación (14;38). 
Es infrecuente encontrar una presión arterial baja o en el límite bajo de la 
normalidad en el ictus agudo (15). Si se presenta deben descartarse 
complicaciones como infarto agudo de miocardio (IAM), embolismo pulmonar, 
disección aórtica, hemorragia digestiva o sepsis. 
La presión arterial puede elevarse hidratando con soluciones cristaloides 
(salinas). Ocasionalmente, pacientes con bajo gasto cardiaco pueden requerir 
soporte inotrópico. Sin embargo, los ensayos clínicos que han evaluado los 
efectos del incremento de la presión arterial con fármacos vasoactivos en el 
ictus agudo no han aportado resultados concluyentes (21;80).  
 
2. La presión arterial. Monitorización de 24 horas 
 
2.1. Medida de la presión arterial 
 
La PA es una variable, y como tal sufre variaciones fisiológicas con el ciclo 
respiratorio, la volemia y la frecuencia cardiaca, y está influenciada por agentes 
externos. Su medida varía con los diferentes métodos utilizados. Se puede 
realizar de forma continua bien mediante métodos no invasivos (monitorización 
24 horas) o mediante métodos invasivos (catéter en arteria radial). También se 
puede medir de forma intermitente no invasiva (medida clínica aislada). 
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2.1.1 Presión arterial clínica 
 
Método no invasivo intermitente que puede realizarse mediante auscultación y 
mediante oscilometría (sistemas automáticos). 
Una medida correcta de la PA en la clínica es un componente básico en el 
manejo del paciente con riesgo cardiovascular.  
Se realiza principalmente mediante auscultación (basado en los sonidos de 
Korotkoff de la PAS y PAD) y también de forma automática mediante 
oscilometría.  
Entre sus ventajas se encuentran que es fácil y rápidamente reproducible y su 
bajo coste. Sin embargo, no es útil en ambientes ruidosos, puede existir 
variación entre observadores y pueden ocurrir errores mecánicos, sobre todo 
respecto al tamaño del manguito. Su principal desventaja es la hipertensión de 
bata blanca (4). 
 
2.1.2. Monitorización durante 24 horas 
 
En los últimos 30 años las técnicas para medir la PA han experimentado 
cambios importantes. La monitorización durante 24 horas consigue superar las 
limitaciones de la medida clínica, como son el efecto “bata blanca”, la HTA 
enmascarada y la variabilidad inherente de la PA (Tablas 2 y 3). Su importancia 
radica en valorar la “verdadera PA”, definida como el nivel medio durante 
períodos prolongados. La monitorización durante 24 horas se puede realizar de 
manera invasiva o no invasiva. El método no invasivo más utilizado está basado 
en la oscilometría (5;81). 
 
Coeficiente de correlación 
El coeficiente de correlación entre la medida mediante monitorización y la 
medida de la PA clínica está entre 0,5 y 0,7 (82). El límite de la normalidad de 
la PA diurna es 135/85 mm Hg, que corresponde a una PA clínica de 140/90 
mm Hg (83). 
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Tabla 2. Ventajas de la monitorización continua de la PA 
Múltiples medidas de PA 
Detecta episodios de hipotensión, frecuentes en ancianos 
Mediciones durante el sueño 
Estimación del ritmo circadiano 
Precisa un mínimo adiestramiento para el paciente 
No induce reacción de alerta durante el inflado 
Permite evaluar la respuesta al tratamiento 




Tabla 3. Inconvenientes de la monitorización continua de la PA 
Posible pérdida de datos por fallo del equipo o de cooperación 
Meticulosa atención a la utilización del equipo  
Puede interferir durante el trabajo o el sueño  
Posible intolerancia por molestias, erupciones cutáneas o alergias, incluso 
síntomas de isquemia en el brazo  
Coste de la técnica  
 
 
2.2. Ritmo circadiano de la PA 
 
La PA desciende a su nivel más bajo durante las primeras horas del sueño, y 
tiene una subida brusca por la mañana, coincidiendo con la transición entre el 
sueño y el despertar. La caída nocturna oscila entre un 10% y un 20% (“patrón 
dipper”). Se define como patrón “non-dipper” cuando la caída nocturna es 
menor de un 10%. Dentro de este patrón se distingue el patrón “riser”, que 
consiste en que no sólo no disminuye la PA sino que aumenta durante la noche 
(84). 
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El patrón “non-dipper” se relaciona entre otros factores con la raza negra, con 
la patología renal y con el uso de corticoides, entre otros y se asocia con un 
riesgo cardiovascular elevado (84;85). 
 
2.3. Riesgo vascular. Valor pronóstico de la monitorización 
 
Concepto de riesgo vascular 
 
La inmensa mayoría de la población hipertensa tiene otros factores de riesgo 
cardiovascular (86). Además, cuando están presentes de forma simultánea la 
presión arterial y los factores de riesgo metabólicos, se potencian entre sí, lo 
que da lugar a un riesgo cardiovascular total que es mayor que la suma de sus 
componentes individuales (87). 
Hay evidencias de que en los sujetos de riesgo alto, los umbrales y objetivos 
del tratamiento antihipertensivo deberían ser diferentes de los que se aplican 
en las personas con un riesgo más bajo (86).  
 
Evaluación del riesgo 
 
Se ha elaborado un modelo europeo fundamentado en la extensa base de datos 
que proporcionó el proyecto SCORE (88). Se cuenta con gráficas SCORE para 
países europeos de riesgo alto y bajo. Permiten calcular el riesgo de fallecer por 
una enfermedad cardiovascular (no sólo coronaria) en los próximos 10 años.  
  
Valor pronóstico de la monitorización 
 
Varios estudios han demostrado que la monitorización de 24 horas 
(ambulatoria), predice mejor que la medida clínica la aparición de eventos 
cardiovasculares y la lesión de órgano diana (6;8). 
Las medidas de la PA más utilizadas han sido la presión arterial media (PAM) y 
la PAS (89). Algunos estudios han demostrado que la PA nocturna tiene mayor 
valor pronóstico que la diurna en cuanto a lesión de órgano diana (84). 




3. La PA durante la fase aguda del ictus 
 
3.1. Fisiología cerebrovascular 
 
3.1.1. Autorregulación cerebral normal 
 
El cerebro es un órgano con grandes requerimientos energéticos que utiliza 
entre el 20% y el 30% del oxígeno sanguíneo. Ello hace al sistema nervioso 
central (SNC) especialmente vulnerable a las alteraciones circulatorias.  
En condiciones normales el flujo sanguíneo cerebral (FSC) es de 50-60 
ml/100g/min, y resulta directamente proporcional a la presión de perfusión 
cerebral (PPC) e inversamente proporcional a las resistencias vasculares 
cerebrales (RVC): 
 
 FSC = PPC / RVC 
 
La PPC representa la diferencia entre la PAM y la presión venosa de retorno. En 
condiciones normales la presión de retorno se aproxima a 0, por lo que se 
asume que la PPC se corresponde con la PAM, y varía entre 50-160 mm Hg 
(90). De esta manera, con una PPC normal los cambios en el FSC son debidos a 
cambios en las RVC. 
Existen distintos mecanismos para modificar el FSC, pero el más importante es 
la autorregulación cerebral. Esta capacidad funcional de la circulación cerebral 
logra modificaciones en las RVC, de tal manera que los vasos sanguíneos 
cerebrales se dilatan en respuesta a una caída de la PA o se contraen cuando 
se produce un incremento. De esta manera se asegura que el FSC se mantenga 
constante a pesar de que se produzcan amplias fluctuaciones de la PAM, que 
puede oscilar entre 50 mm Hg y 160 mm Hg (límite inferior y superior, 
respectivamente). Cuando la PAM es inferior a 40-50 mm Hg existe riesgo de 
hipoxia cerebral (91). 
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Por tanto, la autorregulación cerebral es el conjunto de mecanismos destinados 
a proteger al cerebro de la isquemia en situaciones de baja perfusión, y a 
prevenir el riesgo de edema cerebral ante elevaciones de la PA. 
Entre los mecanismos presuntamente implicados en la autorregulación cerebral 
destacan los factores dependientes del endotelio, factores neurogénicos, 
factores metabólicos y miogénicos, desempeñando también un papel 
importante el sistema nervioso simpático (SNS) y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA).  
 
3.1.2 Autorregulación de la perfusión cerebral en el ictus 
 
Durante la fase aguda del ictus la autorregulación cerebral está afectada 
(92;93). De hecho, en la mayoría de las ocasiones se encuentra prácticamente 
abolida. Cuando este mecanismo se pone en marcha, las arterias cerebrales 
pueden estar dilatadas al máximo en el área de la isquemia aguda, lo cual 
provoca una región de presión pasiva donde una disminución de la PA sistémica 
puede producir un descenso crítico del FSC regional, sobre todo si se produce 
de forma rápida (entre 30 y 120 minutos).  
En condiciones normales la PPC es similar a la PAM. Pero cuando la presión 
intracraneal (PIC) está aumentada, situación que ocurre en ictus extensos con 
edema importante, la PPC representa la diferencia entre la PAM y la PIC. Por lo 
tanto, aunque la PAM sea normal, la PPC puede estar disminuida debido a la 
elevación de la PIC.  
 
 
- Efecto de la hipertensión crónica 
 
A pesar de que en el paciente hipertenso el FSC y el metabolismo cerebral son 
normales, la capacidad de las arterias de contraerse o dilatarse en respuesta a 
modificaciones de la PA (curva de autorregulación) está desviada a la derecha 
o, lo que es lo mismo, hacia PA más elevadas (Figura 2). 
 





Figura 2. Curva de la autorregulación cerebral. En los pacientes hipertensos se 
encuentra desplazada hacia la derecha. Fuente: Doyma.es.  
 
 
Sin embargo en estos sujetos, los síntomas de hipoperfusión cerebral aparecen 
con valores significativamente más elevados que en sujetos normotensos. 
El aumento sostenido de la PA, característico de la HTA establecida, comporta 
una vasoconstricción mantenida en las arteriolas y pequeñas arterias 
cerebrales, así como cambios estructurales que determinarán, además, una 
falta de respuesta a estímulos vasodilatadores.  
En los cambios estructurales han sido implicados dos mecanismos: por un lado, 
la hipertrofia de la pared, debida a la proliferación de células musculares lisas y, 
por otro, lo que se conoce como “remodelado vascular”, situación que comporta 








- Efecto de la isquemia cerebral 
 
La pérdida de la autorregulación no sólo ocurre a nivel local en la zona del 
infarto y perinfarto, sino de forma global, como demuestran varios estudios, 
que describen que la autorregulación dinámica está perdida en el hemisferio 
afectado y también en el contralateral (94;95).  
 
3.1.3. Penumbra isquémica 
 
Tras una oclusión arterial el flujo se dirige hacia la región isquémica a través de 
vasos colaterales dilatados. La estabilidad neuronal está afectada en las áreas 
que rodean la zona isquémica, creándose una zona de penumbra isquémica, 
que es potencialmente recuperable. Esta zona de penumbra se define como un 
área con un flujo sanguíneo reducido, con una elevada tasa de extracción de 
oxígeno y con una tasa metabólica preservada, según se ha podido comprobar 
con diferentes técnicas de neuroimagen y perfusión cerebral. 
Por ello, un descenso de la PA podría reducir el flujo sanguíneo colateral (que 
se dirige hacia el área de penumbra isquémica) a niveles inferiores de 20 
ml/100g/min, desencadenando la pérdida de la función neuronal o incluso a 
cifras menores de 12 ml/100g/min, produciendo la muerte neuronal y por 
tanto, aumentando el tamaño del infarto y empeorando la evolución. Estos 
conceptos proporcionan una orientación racional en contra de un descenso de 
la PA sistémica y de la PAM a niveles que disminuyan el FSC por debajo del 
umbral de viabilidad. 
 
3.2. Prevalencia, etiología e historia natural de la hipertensión después del ictus 
 
Prevalencia 
La mayoría de los pacientes con un ictus agudo presentan HTA. En un estudio 
reciente se describió que una PAS mayor de 140 mm Hg se objetivaba en el 
63% de los casos (96). 
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En otro estudio la media fue de 160 mm Hg al ingreso, y un 82% de los 
pacientes presentaban una PAS mayor de 140 mm Hg (15). 
 
Etiología 
En algunos pacientes es debido al pobre control previo de la HTA. Sin embargo 
también se ha descrito HTA post-ictus en pacientes previamente normotensos 
(97). Son múltiples los mecanismos propuestos para explicar la fisiopatología de 
la respuesta hipertensiva como son el antecedente de HTA, la activación del 
SNS, la activación del eje renina-angiotensina-aldosterona, la secreción de 




Se produce una caída espontánea en la mayoría de los casos, incluso sin 
tratamiento antihipertensivo. En algunos estudios describen un descenso 
significativo de la PA a los 10 días (98), en otros a lo largo de las primeras 
horas (99). 
 
3.3. La PA como valor pronóstico durante la fase aguda 
 
La relación de la PA elevada con la mortalidad y el pronóstico es un tema 
controvertido. Algunos autores sugieren que está relacionada con mayor 
dependencia y mortalidad (17). Otros estudios no encuentran ninguna relación 
o consideran que la elevación de la PA es un marcador de buen pronóstico 
(100;101).  
Se ha descrito también una relación en forma de “U”, de manera que los 
pacientes con cifras extremas de PA tendrían un peor pronóstico. La cifra de 
150 mm Hg de PAS se considera el umbral por debajo del cual cada descenso 
de 10 mm Hg se relaciona con un aumento de la mortalidad del 18%, y por 
encima del cual cada aumento de 10 mm Hg se asocia con un aumento de la 
mortalidad cercano al 4% (15).  
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En pacientes tratados con fibrinolisis, la HTA después del ictus se relaciona 
claramente con mayor riesgo de transformación hemorrágica (10).   
Durante la fase aguda del ictus se altera la autorregulación cerebral, de tal 
forma que cualquier caída en la PA puede precipitar isquemia, mientras que un 
incremento puede causar edema cerebral y transformación hemorrágica (102). 
 
3.4. Otros factores pronósticos modificables en la fase aguda 
 
Hiperglucemia 
La hiperglucemia ocurre hasta en el 60% de los pacientes sin diabetes 
conocida. La hiperglucemia después de un ictus se asocia a mayor volumen del 
infarto y a la localización cortical, así como a un peor resultado funcional (103). 
Sin embargo, no hay evidencia de que el tratamiento intensivo mejore el 
pronóstico (79).  
 
Hipertermia 
La aparición de fiebre en las primeras 24 horas del inicio del ictus isquémico 
duplica el riesgo de mortalidad al mes (104). En las primeras 24 horas se ha 
relacionado con el tamaño del infarto, con mayor déficit neurológico y mayor 
dependencia (105). Otros estudios demuestran su relación con un mal 













































                    HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 








La elevación de la presión arterial durante la fase aguda del ictus isquémico, 
medida mediante monitorización continua durante 24 horas, se asocia a un mal 




1. El objetivo principal de este estudio es describir el comportamiento de la 
presión arterial medida mediante monitorización continua de 24 horas durante 
la fase aguda del ictus isquémico e investigar su relación con el pronóstico 
funcional a corto plazo, según la escala de Rankin modificada. 
 
2. Estimar la asociación entre la severidad del ictus medida con la escala NIHSS 
durante las primeras 24 horas de evolución y el pronóstico funcional a corto 
plazo según la escala de Rankin modificada. 
 
3. Identificar los factores de riesgo de mal pronóstico entre las variables 
demográficas, clínicas, analíticas y ecocardiográficas. 
 
4. Construir un modelo predictivo de aplicabilidad clínica en el ictus isquémico 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 
  
1. Diseño del estudio   
 
Se trata de un estudio observacional, analítico, longitudinal, de cohortes y 
prospectivo, en el que se siguió a una cohorte de pacientes con ictus isquémico 
agudo, a la que se clasificó según diferentes categorías de riesgo en relación a 
sus características clínicas y a datos obtenidos de otras pruebas 
complementarias, estudiando el pronóstico funcional a corto plazo de estos 
pacientes. 
 
2. Ámbito del estudio 
 
Se estudiaron de forma prospectiva 436 pacientes con ictus isquémico agudo, 
que fueron admitidos durante 4 años consecutivos en el Servicio de Urgencias 
del Hospital Mancha-Centro (Alcázar de San Juan, Ciudad Real). El hospital 
cuenta con 294 camas (fuente: Ministerio de Sanidad, Política Social e 
Igualdad) y abarca un área sanitaria de 205.974 habitantes (fuente: Instituto 
Nacional de estadística; INE). 
Desde el Servicio de Urgencias los pacientes fueron ingresados en la planta de 
hospitalización del Servicio de Medicina Interna. 
  
3. Población de estudio 
 
3.1. Criterios de selección 
 
Criterios de inclusión 
 
Se incluyeron los pacientes que fueron diagnosticados de ictus isquémico agudo 
según los criterios de la OMS (70), durante las primeras 24 horas desde el inicio 
de los síntomas. El diagnóstico clínico se confirmó radiológicamente mediante 
una TC craneal. 




Diagnóstico clínico: signos y síntomas agudos de focalidad neurológica, de más 
de 24 horas de duración (o que incluso pueden conducir a la muerte) y que no 
son atribuibles a otra causa diferente a la patología cerebrovascular aguda.   
Diagnóstico radiológico: el diagnóstico clínico se confirmó mediante la 
realización de una TC craneal a todos los pacientes estudiados, durante las 
primeras 24 horas desde el inicio de los síntomas.  
 
Criterios de exclusión 
 
Se desestimaron todos aquellos casos en los cuales el tiempo de evolución del 
cuadro era desconocido. 
Se excluyeron los pacientes con datos de ictus hemorrágico en la TC.  
Los pacientes con clínica de accidente isquémico transitorio (AIT) también se 
excluyeron, definido como episodio breve de disfunción neurológica focal, con 
síntomas clínicos de menos de 24 horas de duración, aunque típicamente duran 
menos de una hora, sin evidencia de infarto en las técnicas de neuroimagen 
(26). 
Además se reclutó un grupo de 217 pacientes normotensos ingresados sin 
ictus, para valorar el comportamiento de la PA durante el ingreso hospitalario y 
compararlo con nuestra población de estudio de pacientes con ictus. Este grupo 
de 217 pacientes no hipertensos compartían las siguientes características: 
estaban también ingresados en el Servicio de Medicina Interna durante el 
mismo período que la cohorte principal, se encontraban hemodinámicamente 
estables, y no presentaban datos de insuficiencia cardiaca, ni de deshidratación. 
Asimismo, tampoco cumplían criterios de gravedad, y sus diagnósticos 
principales eran: patología respiratoria, gastrointestinal y reumatológica. Estos 
pacientes tenían una edad y distribución por sexo similar o superponible a los 








3.2. Tamaño de la muestra 
 
Se incluyeron 436 pacientes que fueron diagnosticados de ictus isquémico 
agudo. Se seleccionó un grupo de 217 pacientes ingresados sin hipertensión. 
 
Estimación del tamaño muestral  
 
Para detectar un riesgo relativo de 2 o mayor, con una frecuencia de eventos 
desfavorables (exitus y/o dependencia total) en los pacientes no expuestos 
(presiones arteriales normales) del 25%, una potencia del 80% y una confianza 
del 95%, sería necesario reclutar 66 pacientes por grupo (cálculos realizados 
con paquete estadístico EPIDAT, versión 3.1).  
 
3.3. Aspectos  éticos 
 
Se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes, de forma directa 
o bien a través de sus familiares si su situación clínica no lo permitía. El Comité  
Ético de Investigación Clínica del Hospital aprobó el estudio. 
 
 4. Variables del estudio 
 
4.1. Variable indicadora de resultado o dependiente. Escala de Rankin 
modificada 
 
Para analizar el impacto de la PA, de la valoración clínica, y de las variables 
analíticas y ecocardiográficas en el pronóstico, los pacientes fueron clasificados 
en el día 7 (o al alta si esto ocurría antes) utilizando la escala de Rankin 
modificada (107) (ver Anexo 2). 
Esta escala permite valorar el grado de discapacidad, dividiendo a los pacientes 
en dos grupos: 
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Buen pronóstico: puntuación de 0 a 3. Incluye pacientes sin discapacidad y con 
discapacidad moderada (precisan ayuda para determinadas actividades, pero 
son independientes para la deambulación). 
Mal pronóstico o muerte: puntuación de 4 a 6. Incluye pacientes con 
discapacidad severa (no pueden deambular sin ayuda y son dependientes para 
las actividades de la vida diaria) o que han fallecido. La muerte se considera 
únicamente si ha ocurrido durante la estancia hospitalaria. 
 
4.2. Variables independientes 
 
4.2.1. Variable explicativa. Presión arterial 
 
Medida clínica aislada 
 
Se realizó la medida clínica en decúbito supino, tras 15 minutos de reposo, con 
un esfigmomanómetro estándar de mercurio, adaptado a la medida 
circunferencial del brazo, obteniéndose la media de 3 medidas.  
 
Monitorización continua de la presión arterial durante 24 horas 
  
Se realizó una monitorización en las primeras 24 horas (Holter 1) y el 
procedimiento se repitió en el día 7 (Holter 2). Se obtuvo un registro de la PAS, 
PAD, PAM y FC de 24 horas. 
 
- Patrón diurno/nocturno  
Se analizó la PA durante el período diurno (desde las 7:00 a las 23:30 horas) y 
durante el período nocturno (desde las 23:30 a las 7:00 horas). De esta forma 
se definieron los patrones dipper (descenso de la PAS nocturna mayor de un 
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- Tiempo de inicio de la monitorización 
 En las primeras 6 horas desde el inicio de los síntomas: un 52% de los 
pacientes. 
 Entre las 6 y las 12 horas: un 36% de los pacientes. 
 Entre las 12 y las 24 horas: un 12%. 
 
- Criterios de exclusión de la monitorización  
Si el porcentaje de lecturas obtenido de la monitorización era menor de un 
70%, los pacientes se excluyeron, al igual que cuando presentaban alguna 
arritmia no controlada que motivara que el registro de PA de 24 h al ingreso 
fuera considerado no válido, por un porcentaje  insuficiente de lecturas. 
 
- Tratamiento 
Siguiendo las recomendaciones de la European Stroke Organization (14) y la 
Sociedad Española de Neurología (108), se evitó el tratamiento antihipertensivo 
durante las primeras 24 horas, salvo que las cifras fueran: una PAD mayor de 
120 mm Hg y/o una PAS mayor de 220 mm Hg. 
A partir del día 2, se inició tratamiento antihipertensivo según los resultados de 
la monitorización, en base a los criterios de HTA (86). Es decir si la media en 24 
horas de la PAS era mayor de 135 mm Hg y/o la PAD mayor de 85 mm Hg. En 
estos pacientes se administró captopril: dosis inicial de 12,5 mg cada 8 horas; 
dosis máxima diaria de 150 mg. En los pacientes en los que el uso de 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) estaba 
contraindicado, se administró amlodipino: 2,5 mg cada 12 horas; dosis máxima 
de 5 mg al día. 
Se realizó una segunda monitorización durante 24 horas de la PA en el día 7 
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4.2.2. Variables de control 
 
Variables demográficas 
 Edad y sexo. 
 
Variables clínicas 
A su llegada al Servicio de Urgencias, se les realizó a todos los pacientes una 
historia clínica y una exploración física completa recogiendo los siguientes 
datos: 
- Fiebre: temperatura mayor de 38º C en cualquier momento durante la 
evolución. 
- Peso y talla, para el cálculo del índice de masa corporal (IMC). Calculado 
mediante la fórmula: peso (Kg) / altura (m2).  Se consideraba obesidad con un 
valor del IMC ≥ 30 kg/m2. 
 - Fecha y tiempo de inicio del ictus; recogiéndose tanto la hora de inicio como 
la demora, definida como el tiempo que transcurre hasta la llegada al hospital. 
- Antecedentes personales: tabaquismo, diabetes mellitus, dislipemia, historia 
previa de HTA (evidencia de cifras de PA sistólica mayor de 140 mm Hg o de PA 
diastólica mayor de 90 mm Hg objetivadas por su médico de cabecera, o bien 
uso de tratamiento antihipertensivo previo) (86), historia de ictus previo, FA, 
IAM o  insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). 
- Tratamiento habitual: antihipertensivo, para la diabetes mellitus (tanto 
antidiabéticos orales como insulina subcutánea), y tratamiento antiagregante o 
con acenocumarol. 
 - Indice de Barthel: escala clínica que valora la calidad funcional previa del 
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Clasificación. Subtipos de ictus 
 
Para la clasificación de los tipos de ictus isquémicos, además de los datos 
aportados por la TC, se realizó a todos los pacientes el estudio dúplex de 
troncos supraaórticos y de la circulación transcraneal, que combinan el uso de 
ecografía y doppler pulsado.  
 
- Clasificación según severidad 
 
Los pacientes se dividieron en dos grupos, atendiendo a la severidad del ictus: 
ictus lacunar y no lacunar.   
La definicición de ictus lacunar se realizó en base a los criterios de Fisher y al 
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) (110). 
Deben cumplirse criterios clínicos y radiológicos.  
Criterios clínicos de ictus lacunar 
Se incluyen los siguientes síndromes neurológicos, que tienen como 
característica común la no existencia de signos clínicos de afectación cortical 
(afasia, apraxia, agnosia, agrafia, o defecto del campo visual homónimo): 
síndrome motor puro (con o sin parálisis facial, parálisis de la mirada horizontal, 
parálisis del III par contralateral, o parálisis del IV par contralateral), síndrome 
sensitivo puro, síndrome sensitivomotor puro, síndrome de hemibalismo puro, 
síndrome de hemicorea puro, síndrome disartria-mano torpe o hemiparesia 
atáxica. 
Criterios radiológicos de ictus lacunar  
En la TC craneal no se objetiva lesión a nivel hemisférico o se aprecian lesiones 
pequeñas subcorticales menores de 15 mm de diámetro en la zona 
correspondiente de sustancia blanca en los ganglios de la base. 
 
- Clasificación topográfica 
Se realizó en base a la clasificación de Oxfordshire Community Stroke Project 
(30) (ver Anexo 1) 
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- Clasificación etiológica  
Según la clasificación de Laussane Stroke Registry de 1997 y el comité ad hoc 
(grupo de Estudio de Enfermedades cerebrovasculares de la SEN de 1998 y 
2002) (27-29) los ictus isquémicos se clasifican en: aterotrombóticos, 
embólicos, lacunares, infartos de causa rara y de origen indeterminado. Con 
fines analíticos se agruparon en dos grupos: ictus embólicos y no embólicos. 
 
 Variables neurológicas 
 
- Alteración del nivel de conciencia: presente o ausente. Recogida al ingreso. 
- Desorientación: presente o ausente. Recogida al ingreso. 
- Escala NIHSS  
La escala de valoración de severidad del ictus según la National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS) (Anexo 4), permite evaluar la severidad del ictus, 
el pronóstico funcional y monitorizar la evolución del paciente en la fase aguda 
(111). Se realiza de forma rápida y tiene un coeficiente de concordancia 
interobservador alto (kappa=0,69). Esta escala valora nueve dominios (nivel de 
conciencia, lenguaje, campos visuales, mirada, fuerza, sensibilidad, ataxia, 
paresia facial y habla) a través de 15 ítems (ver Anexo 4). Una menor 
puntuación indica una menor severidad.  
Ha demostrado una buena correlación con el volumen del infarto medido 
mediante tomografía computarizada a los siete días (76).  Atendiendo a la 
bibliografía previa, podemos considerar el punto de corte en 4 puntos, ya que 
aproximadamente el 90% de los pacientes con una puntuación en la escala 
NIHSS entre 4 y 6 puntos tienen una buena recuperación funcional a los tres 
meses, frente al 40% de aquellos que puntúan entre 16-22, que presentan un 
ictus de mayor gravedad (112;113).  
En nuestro estudio esta escala se realizó en dos ocasiones: en el día 1 desde el 
inicio de los síntomas y al alta (o bien en el día 7 si el paciente permanecía  aún 
ingresado en esa fecha). No se incluyó la puntuación en el día 7 de los 
pacientes que fallecieron.  
 





Se realizaron pruebas hematológicas y bioquímicas de rutina que incluyeron 
glucosa plasmática al ingreso y durante la evolución (tanto capilar como 
analítica), velocidad de sedimentación globular (VSG), PCR, fibrinógeno, lactato 




La TC es la prueba radiológica de primera elección en todo paciente que 
presenta un déficit neurológico focal de instauración aguda, ya que permite 
diferenciar con gran precisión un ictus isquémico de uno hemorrágico y excluir 
lesiones de origen no vascular. Los signos precoces de infarto cerebral pueden 
identificarse con la TC durante las primeras seis horas en aproximadamente el 
50% de los ictus isquémicos. 




El ecocardiograma es de particular importancia en el diagnóstico del ictus de 
causa embólica. Se realizó ecocardiograma transtorácico, que es especialmente 
sensible para evaluar las estructuras valvulares, las cavidades cardiacas y la 
función ventricular. Se recogieron mediante este método las siguientes 
variables: tamaño de la aurícula izquierda (directamente relacionado con la 
fibrilación auricular), grosor del septo interventricular, diámetro posterior del 
ventrículo izquierdo, fracción de eyección, disquinesia, hipertrofia del ventrículo 
izquierdo, índice de masa ventricular izquierda medido por la fórmula de 
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Se utilizó un esfingomanómetro estándar de mercurio para la medida clínica 
aislada, empleando el método auscultatorio. 
El tamaño del brazalete era adecuado al tamaño del brazo no dominante. Se 
colocó el manguito centrado sobre la arteria braquial con el brazo posicionado a 
la altura del corazón, estando el paciente en reposo y decúbito supino. El 
desinflado no fue mayor de 2 mm Hg / latido. 
 
Holter de PA 
 
Se utilizó un modelo automático oscilométrico para la medida de la presión 
arterial: modelo 90207, SpaceLabs, Redmon WA. 
La validez del método está establecida según los criterios de la British 




Consta de un manguito y de un equipo de registro conectado que mediante una 
aplicación informática recoge las mediciones determinadas, con la frecuencia 
que hayan sido programadas previamente, y tras descargar esos datos, los 
somete a un proceso de análisis automático. 
El manguito, igual que los de medida habitual (12 x2 3cm) o de tamaño grande 
(15 x 7 x 32 cm) según la circunferencia del brazo, se coloca en el brazo no 
dominante del paciente. Se conecta a un equipo registrador (grabadora), de 
unos 11,4 x 8,6 cm que se sujeta en la cintura. Funciona con pilas que le dan 
autonomía para 200 lecturas aproximadamente.  
A las 24 horas se retira el equipo y con ayuda de un ordenador se efectúa la 
lectura e interpretación de todas las medidas.  
No se realizó a los pacientes ninguna otra prueba durante la monitorización. 




Frecuencia de muestreo  
 
La frecuencia de las lecturas fue de 15 minutos durante las 24 horas, 
obteniendo en total unas 90 lecturas, para estudiar la variabilidad es decir la 




Se consideraron registros válidos aquellos en los que el porcentaje de lecturas 
válidas fuera mayor del 70 %, y no hubiera ninguna hora sin ninguna lectura. 
Igualmente, se requirió un mínimo de 14 durante el período diurno, o un 
mínimo de 7 durante el período nocturno.  
 
Tipos de medida de la PA 
 
Mide la PAS, PAD, PAM y FC en un período de 24 horas. 
Rango de la medida: FC: 40 a 180 lpm. Presión: 70 a 285 mm Hg para sistólica; 
40 a 200 mmHg para diastólica y 60 a 240 mmHg para la media de los valores 
arteriales. 
 
La PAM la calculó el sistema según la fórmula: 
 















Tabla 4. Valores de referencia analíticos 
Parámetro Intervalo de referencia 
VSG* 1-21 mm/h 
Fibrinógeno 150-400 mg/dL 
Ácido úrico 3,5-7,2 mg/dL 
Glucemia al ingreso 70-110 mg/dL 
Glucemia al alta** 70-110 mg/dL 
Colesterol total 140-250 mg/dL 
Triglicéridos 50-185 mg/dL 
LDH*** 240-480 UI/L 
Proteína C reactiva 0-0,5 mg/dL 
Microalbuminuria 0-20 mg/L 
*VSG: velocidad de sedimentación globular. 
** Glucemia media capilar de las tres determinaciones previas al alta. 











Se utilizó un ecocardiograma mono y bidimensional, doppler pulsado continuo y 
color, modelo Acuson CV70. 
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Tabla 5. Valores de referencia ecocardiográficos 
 
Parámetro Valor de referencia 
Aurícula izquierda                                                ≤ 40 mm 
 
Diámetro telediastólico VI 
 




≤ 11 mm 
 
Raíz aórtica                                                           
 
≤ 37 mm 
 
Fracción de eyección del ventrículo 














                                                                   
hipertrofia severa 
 
> 15 mm 
 
MVIi**                                                                 
 
≤ 134g/m2 H, ≤ 110 g/m2 M 
* Según la fracción de eyección del ventrículo izquierdo la disfunción sistólica se  
clasifica en: leve (45 %-50%), moderada (35%-45%) y severa (< 35%). 
** Índice de masa ventricular izquierda 
 
 
El cálculo de la masa ventricular se realizó mediante la fórmula de Deveraux, 
según la Sociedad Americana de Ecocardiografía (116): 
 
1,04 [ ( DdVI + PP + SIV)3  _  DdVI3 ] x 0,8 + 0,6 
 
DdVI: diámetro posterior del ventrículo izquierdo. 
PP: pared posterior. 
SIV: septo interventricular.   
 
La masa ventricular izquierda (MVI) se corrigió según el tamaño corporal, 
obteniendo el índice de masa ventricular izquierda (IMVI) según la fórmula: 
 
IMVI = MVI en gramos / superficie cutánea en m2 




6. Fuentes de información y recogida de datos 
 
Mediante un registro prospectivo con un cuaderno de recogida de datos este 
trabajo fue llevado a cabo por un equipo multidisciplinar especializado en el 
estudio de ictus.  
Participando en la investigación distintos Servicios de nuestro hospital, Medicina 
Interna, Neurología, Cardiología y Radiodiagnóstico. 
La valoración neurológica fue realizada siempre por dos especialistas 
entrenados en la utilización de escalas neurológicas. 
Los datos relativos a las variables demográficas y clínicas, fueron obtenidos de 
la historia clínica.  
 
7. Análisis estadístico 
 
7.1. Análisis descriptivo 
 
Se resumieron las diferentes variables del estudio de acuerdo a la naturaleza, 
cuantitativa o cualitativa, de las mismas: 
 
Variables cuantitativas: se resumieron con medidas de tendencia central (media 
o mediana, según siguiera una distribución gausiana o no) y de dispersión 
(desviación estándar o intervalo intercuartílico, acompañando a la media y 
mediana, respectivamente). 
 
Variables cualitativas o categóricas: se muestran con frecuencias absolutas y 
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7.2. Análisis inferencial bivariante 
 
Cada una de las variables explicativas (clínicas, analíticas, radiológicas y 
ecográficas) se relacionaron con el riesgo de dependencia total o exitus al final 
de la estancia hospitalaria utilizando las siguientes pruebas estadísticas: 
 
- Contraste de variables cualitativas: pruebas de Ji cuadrado (o test exacto de 
Fisher si el número de efectivos esperados era inferior a 5 en al menos el 20% 
de las celdas de las tablas de contingencia). La asociación entre variables se 
estimó mediante la Odds Ratio (OR) y su correspondiente intervalo de confianza 
del 95% (IC 95%). 
 
- Contraste de variables cuantitativas: mediante una t de Student se 
compararon los niveles de las variables explicativas entre los dos grupos 
definidos por la variable respuesta. En caso de no cumplir las condiciones de 
aplicación (grupos de más de 30 efectivos o distribuciones gausianas) se utilizó 
una prueba no paramétrica: U de Mann-Whitney. Se estimaron las diferencias 
de los valores medios entre grupos junto con su intervalo de confianza del 
95%. 
- Análisis de concordancia: Se estimó la concordancia de las mediciones de 
presión arterial clínica aislada y las monitorizadas mediante el Holter de 24 h al 
ingreso con el cálculo del coeficiente de correlación intraclase (CCI). La 
interpretación del mismo se realizó utilizando los criterios de Landis y Koch 
(117). 
 
7.3. Análisis inferencial multivariante (Regresión logística) 
 
Las variables explicativas que mostraron una asociación con una significación 
p<0,20 fueron consideradas candidatas para formar parte de los modelos 
multivariantes. Los modelos multivariantes se construyeron siguiendo los 
siguientes criterios: 
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- Criterio de plausibilidad biológica/clínica: seleccionando previamente aquellas 
variables que pueden ser factores de riesgo de dependencia total/exitus en 
estos pacientes según el conocimiento actual. 
 
- Criterio de significación estadística. Una variable forma parte del modelo si su 
entrada/salida supone un cambio significativo (p<0,05) en la verosimilitud del 
modelo. 
 
- Criterio de control de confusión. Una variable permanece en el modelo si su 
entrada/salida supone un cambio en las estimaciones del resto de variables 
superior al 10%. 
 
Los modelos tentativos finales fueron evaluados en su capacidad de 
discriminación mediante el cálculo del área bajo la curva ROC (ROCa) de las 
puntuaciones (probabilidades) predichas por el modelo. Se consideraron como 
buenos modelos predictivos/discriminativos aquellos con una ROCa > 0,70. 
 
Se utilizó un riesgo alfa del 5% en todos los contrastes (p<0,05). 
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1. Análisis descriptivo 
 
 
1.1. Características generales 
 
El estudio realizado incluyó 436 pacientes con ictus isquémico.  
Además se seleccionó un grupo de 217 pacientes que no presentaban un ictus, 
eran normotensos y no tenían antecedentes de HTA, ni de toma de medicación 
con acción vasoactiva, ni presentaban datos de insuficiencia cardíaca o renal y 
se encontraban también ingresados durante el mismo período. 
 
1.2. Características demográficas   
 
Dentro del grupo de pacientes con ictus isquémico, 241 eran hombres (55,3%) 
y 195 mujeres (44,7%), con una edad media de 72,1 años (Desviación 
estándar (DE) 10 años; rango de 31 a 92 años) (Figura 3). 
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1.3. Factores de riesgo 
 
El antecedente de hipertensión arterial era el factor de riesgo más importante 
en nuestro estudio (41,7%), seguido de la diabetes mellitus (38,8%) y del 
antecedente de haber presentado un ictus con anterioridad (20%). El IMC 
medio fue de 26,6 considerándose obesidad cuando el IMC era mayor de 30, 
patología que presentaban un 19,2% de los pacientes (Tabla 6).  
Respecto al tratamiento domiciliario, 211 pacientes (50,8%), recibían 
previamente medicación hipotensora; 130 (29,8 %) recibían medicación para la 
diabetes mellitus y 120 (27,5%) medicación antiagregante. 
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Tabla 6. Factores de riesgo cardiovascular 
 
Antecedente        N (%) 
Hipertensión arterial 182 (41,7%) 
Diabetes mellitus 169 (38,8%) 
Dislipemia 56 (12,8%) 
Fibrilación auricular 64 (13,7%) 
Ictus previo 87 (20%) 
IAM previo 22 (5%) 
ICC previa 20 (4,6%) 
IMC medio (DE) 26,6 (4,6) 
Obesidad (IMC > 30) 79 (19,2%) 
 
 
1.4. Evaluación clínica al ingreso 
 
Los signos clínicos más frecuentemente observados al ingreso fueron la 
desorientación (108; 24,8%) y el nivel de conciencia disminuido (70; 16,1%), 
ítems que están recogidos en la escala NIHSS. La temperatura mayor de 38º C 
se constató en 108 casos (24,8%).  
 
1.5. Evaluación funcional al ingreso (índice de Barthel) 
 
La mayoría de los pacientes era independiente para las actividades de la vida 
diaria, previamente al episodio de ictus; es decir, presentaban un índice de 
Barthel de 100 puntos (299; 70,7%). Sin embargo, en una cuarta parte de ellos 
(124; 29,3%) el índice de Barthel era menor de 100, representando cierta 
discapacidad.  
 
1.6. Evaluación neurológica 
 
Respecto a la valoración neurológica, se consideró una puntuación de 4 puntos 
en la escala de NIHSS, como punto de corte de valor pronóstico y que como se 
puede apreciar se encuentra próximo a la mediana de nuestro estudio (mediana 
5, DE 9). Consideramos un déficit neurológico leve cuando presentaban una 
puntuación menor de 4, y de mayor gravedad cuando superaban esta 
puntuación. 
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La media en la escala de NIHSS al ingreso era de 8,3 puntos (DE 6,9 puntos), 
lo que indicaba un déficit neurológico de mayor gravedad. Al alta la severidad 
del ictus era menor, reflejándose en una puntuación NIHSS de 5,8 (DE 7,6), es 
decir se produjo un descenso de más de 2,5 puntos (DE 3,5 puntos). 
 Al ingreso, más de la mitad de los sujetos, 254 pacientes (58,4%), tenían un 
pronóstico desfavorable (NIHSS mayor de 4); mientras que 181 pacientes 
(41,6%), presentaban una puntuación en la escala NIHSS menor o igual a 4, es 
decir, presentaban un ictus de menor severidad.  
Sin embargo, la mayoría de los pacientes (330, 76%) evolucionó 
favorablemente durante su ingreso. Sólo 104 sujetos (24%) evolucionaron 
desfavorablemente o mantuvieron la misma situación clínica al alta respecto al 
ingreso. 
 
1.7. Evaluación radiológica 
 
En la gran mayoría de los pacientes (343, 80,5%) se objetivaban alteraciones 




Atendiendo a la evaluación neurológica y radiológica, los pacientes se 
clasificaron según la localización topográfica y según los criterios de la 
Oxforshire Community (Anexo 1). 
Respecto a la clasificación topográfica en 183 pacientes (43%) predominaba la 
localización a nivel de la circulación anterior izquierda, seguida de la circulación 
anterior derecha (125; 29,3%) y de la circulación posterior (80; 18,3%). El 
resto (38; 8,9%) eran de localización indeterminada. 
En base a la clasificación de Oxfordshire, el infarto lacunar representaba el 
grupo más importante (171; 39,7%), seguido en frecuencia por el infarto 
parcial (101; 23,4%), el infarto total (87; 20,2%), y el de localización posterior 
(72; 16,7%). 
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1.9. Evaluación funcional al alta. Escala de Rankin  
 
La mayoría de los pacientes (349; 80,4%) presentaba una situación clínica 
favorable al alta (puntuación en la escala de Rankin modificada de 0 a 3 
puntos). Aproximadamente una quinta parte de ellos (85; 19,6%) era 
totalmente dependiente o falleció durante el ingreso (puntuación de 4 a 6 en la 
escala de Rankin) (Figura 4). 






Figura 4. Porcentaje de pacientes con independencia-dependencia parcial vs 
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1.10. Medida de la presión arterial 
 
 
Medida clínica aislada 
 
Las cifras de PA clínica al ingreso se describen en la tabla 7 y la figura 5. Se 
objetivaron unas cifras de PA ligeramente elevadas (HTA grado 1), siendo la 




Tabla 7. Determinación de la presión arterial al ingreso (PA clínica) 
 
 
 Media (DE) Mínimo Mediana Máximo 
PA sistólica (PAS, mm Hg) 156,9 (27,8) 84 150 250 
PA diastólica (PAD, mm Hg) 89,7 (14,8) 50 90 140 
PA media (PAM, mm Hg) 112,1 (17,5) 63,3 111,7 176,7 
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Mediante el cálculo del coeficiente de correlación intraclase (CCI) se 
estimó la concordancia entre las lecturas de presión arterial clínica al ingreso y 
las obtenidas mediante monitorización de 24 h (holter) para la presión arterial 
sistólica, diastólica, media y la frecuencia cardíaca (Tabla 8). La concordancia 
entre los dos métodos respecto a las diferentes medidas de la PA fue baja 
(Figuras 6 y 7). Sin embargo, respecto a la FC, la concordancia entre los dos 





Tabla 8. Concordancia entre medida clínica y mediante holter en 
pacientes con ictus  
 
 
 Media (DE) Concordancia 
 Ingreso Holter CCI Acuerdo* 
PAS (mm Hg) 156,9 (27,8) 138,7 (21,9) 0,32 (0,10 – 0,49) Bajo 
PAD (mm Hg) 89,7 (14,8) 72,4 (11,9) 0,23 (0 – 0,48) Bajo 
PAM (mm Hg) 112,1 (17,5) 94,5 (13,8) 0,26 (0 – 0,49) Bajo 
FC (lpm) 79,1 (17,3) 73,9 (13,5) 0,43 (0,32 – 0,52) Moderado 
CCI: coeficiente de correlación intraclase 



















































Media PAS clínica y PAS Holter 1 (mm Hg)
Acuerdo promedio observado Intervalo de confianza del 95%
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Medida de la PA mediante monitorización (holter) de 24 horas 
 
 
El registro de las medidas obtenidas mediante monitorización de 24 horas 
durante el día 1 del ingreso se recogen en la tabla 9. Las cifras eran 
discretamente menores que las obtenidas mediante medida clínica, y también 
aquí la PAS presentaba mayor variabilidad que el resto de las medidas de la PA.  
Respecto al ritmo circadiano, si diferenciamos las lecturas resultantes de los 
períodos diurno y nocturno, pueden calcularse los valores medios de descenso 
nocturno de PA y FC (caída nocturna) (Figura 8). Tanto en el grupo ictus como 
en el grupo de pacientes normotensos, el patrón “dipper” (caída nocturna 
mayor de un 10%) era el más frecuente, en una proporción similar en ambos 
grupos; 257 pacientes (59,4%) en el grupo ictus y 123 (64,4%) en el grupo de 
normotensos.  
 












Figura 8. Ritmo circadiano (valor diurno y nocturno) de la presión arterial 
sistólica (PAS) en el primer día de ingreso. 









PAS 24h DE* PAS 24h PAD 24h 
DE PAD 
24h PAM 24 h FC 24h 














Media 138,7 14,0 72,4 9,5 94,5 73,9 6,5 -3,7 -2,3 -2,4 -3,2 
Mediana 137,0 13,2 72,0 9,2 93,3 72,0 6,0 -3,0 -2,0 -2,0 -3,0 
Desv. 
estándar 21,9 4,3 11,9 2,7 13,8 13,5 2,8 11,2 7,5 6,6 7,2 
Mínimo 84,00 4,4 42,0 3,5 56,7 41,0 0,2 -39,0 -28,3 -23 -60,7 
Máximo 211,00 34,2 113,0 26,2 145,7 126,0 20,8 57,0 23,7 27,0 24,0 
Perdidos 3 6 3 7 3 3 6 26 59 26 27 
*DE: desviación estándar.  




Al comparar los dos grupos (pacientes respecto a controles), las cifras de PAS, 
PAD y PAM, eran significativamente mayores en el grupo ictus respecto al grupo 
control, así como la variabilidad (DE) de la PAS, PAD y FC (Tabla 10; Figura 9).  
 
Tabla 10. Monitorización holter en los pacientes con ictus respecto al  
grupo control 
 
  N Media Desv. estándar p 
      
PAS 24 h ictus 433 138,69 21,89 <0,001 control 216 113,55 12,94  
      
DE PAS 24 h ictus 430 13,96 4,30 <0,001 control 216 10,25 2,56  
      
PAD 24 h ictus 433 72,41 11,93 <0,001 control 216 64,08 8,60  
      
DE PAD 24 h ictus 429 9,47 2,70 <0,001 control 216 7,83 1,95  
      
PAM 24 h ictus 433 94,51 13,79 <0,001 control 216 80,57 8,70  
      
FC 24 h ictus 433 73,92 13,53 0,15 control 216 75,52 12,84  
      
DE FC 24h ictus 430 6,53 2,76 0,03 control 216 7,06 3,00  
      
Caída nocturna PAS ictus 410 -3,65 11,19 0,87 control 205 -3,51 7,48  
      
Caída nocturna PAM ictus 377 -2,34 7,53 0,46 control 191 -2,79 5,54  
      


















Figura 9. Presión arterial media (PAM) medida mediante holter (Holter 



















En el día 7 del ingreso se realizó un segundo holter (Holter 2) cuyos resultados 
se detallan en la tabla 11. Las medidas de la PA eran menores en el Holter 2 
(día 7) respecto al Holter 1 (día 1), y esta diferencia se acentuaba aún más en 
relación a la PAS en los pacientes que recibieron tratamiento antihipertensivo 
durante el ingreso (Figura 11). Al igual que en Holter 1, se mantuvo el patrón 
de caída nocturna de la PA mayor de un 10% (patrón “dipper”). 
 
La caída nocturna de la PA se relacionó significativamente con la severidad del 
ictus según la clasificación de Oxfordshire (Figura 10), con una pérdida del 




Figura 10. Caída nocturna de la PAS en el Holter 1 según la clasificación de 
Oxfordshire. 























































211,0 23,5 115,0 19,4 133,0 120,0 31,6 24,0 15,0 13,0 
Perdidos 191 268 191 267 204 193 267 291 291 284 








 Figura 11. Presión arterial sistólica (PAS) 24 horas, en el día 1 (Holter 1) y 























1.11. Variables analíticas 
 
Respecto a las variables de laboratorio (Tabla 12), la glucemia al ingreso 
y al alta se mantuvo por encima de 120 mg/dL. La microalbuminuria era 
positiva (superior a 20 mg/L en todos los casos), con valores de 94,8 mg/L de 
media (DE 147,3). La LDH, el fibrinógeno y la VSG se encontraban ligeramente 
por encima del límite superior de la normalidad; media 366,3 UI/L (DE 118,9), 
media 412,4 mg/dL (DE 123,5) y 30,5 mm/h de media (DE 23,2) 
respectivamente. El colesterol total, los triglicéridos y el ácido úrico, estaban 
dentro del rango de la normalidad. 


















Triglicéridos Microalbuminuria LDH 
Unidades mm/h mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/L UI/L 
Media 30,5 412,4 5,6 135,3 162,6 195,2 129,2 94,8 366,3 
Mediana 22,0 387,5 5,5 119,5 144,0 190,0 111,0 26,4 337,0 
Desv. estándar 23,2 123,5 1,7 56,5 63,3 45,7 68,0 147,3 118,9 
Mínimo 1,0 24,0 2,2 52,0 80,0 74,0 41,0 1,3 163,0 
Máximo 112,0 912,0 13,0 467,0 420,0 337,0 453,0 605,0 1047,0 
Perdidos 139 124 109 40 257 63 83 171 113 
 
 
(*) Glucosa media capilar de las tres últimas determinaciones previas al alta. 
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1.12. Variables ecocardiográficas 
 
Los datos obtenidos mediante ecocardiografía se detallan en la tabla 13. La 
media de las medidas de la aurícula izquierda, septo interventricular, diámetro 
posterior del ventrículo izquierdo y fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
se encontraban dentro de la normalidad. La media de la masa ventricular 
izquierda calculada mediante la fórmula de Deveraux se encontraba dentro de 
la normalidad en hombres (media 128,9, DE 39,9 g/m2) y por encima de la 
normalidad en mujeres (media 120,3, DE 46,5 g/m2), siendo los valores de 
referencia 134 g/m2  y 110 g/m2 respectivamente.  
En la mayoría de los pacientes se objetivó una fracción de eyección mayor del 
60% (n: 250; 84,2%) y disfunción diastólica (n: 181; 74,8%). En 132 de los 
291 pacientes en los que se estimó la masa ventricular (45,4%), existía 
hipertrofia del ventrículo izquierdo. En 89 pacientes (30%) se observó dilatación 
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2. Análisis bivariante 
 
A continuación se muestran los resultados obtenidos al relacionar las variables 
independientes descritas, con el indicador de resultado principal: situación de 
incapacidad al alta o escala de Rankin modificada.  
Por motivos de relevancia clínica, la variable resultado se agrupó en dos 
categorías: independencia-dependencia parcial, y dependencia total-exitus.  
 
2.1. Relación entre las características demográficas y factores de riesgo y la 
dependencia al alta  
 
En la tabla 14 se detalla la relación entre las variables demográficas y factores 
de riesgo y la dependencia al alta. El antecedente de FA y presentar un índice 
de Barthel menor de 100 se asociaron de forma significativa a un peor 


























Tabla 14. Relación entre los antecedentes personales y la dependencia 
al alta (escala de Rankin) 
 
Antecedente Independencia  / dependencia parcial 
Dependencia 







































































































































IMC ≤ 30 (332) 









1,02 (0,55 – 1,89) 
 
0,94 





Respecto al género, el sexo femenino predominaba de forma significativa en los 
pacientes con antecedentes de HTA, IAM y con una mayor dependencia previa 
(índice de Barthel menor de 100). 
Los pacientes con FA presentaron el antecedente de ICC con más frecuencia 
que los que no tenían FA de forma significativa (17,2% vs 2,4%; p<0,001). El 
tamaño auricular izquierdo fue significativamente superior en los pacientes con 
FA, frente a los que no la padecían (45,8 mm vs 37,2 mm; p<0,001). El 
antecedente de FA fue más frecuente de forma significativa en los ictus 
embólicos respecto a los de diferente etiología (62,1% vs 37,9%; p<0,001). 
En cuanto a los tratamientos previos (Tabla 15), el tratamiento con 





Tabla 15. Relación entre los tratamientos previos y la dependencia al 
alta 
 



































































2.2. Evaluación clínica 
 
La fiebre (OR 8,03, p<0,001), la desorientación (OR 17,5, p<0,001) y el nivel 
de conciencia (OR 26, p<0,001) mostraron una fuerte asociación con un mal 
pronóstico (Tabla 16). 
 
 
Tabla 16. Relación entre las variables clínicas y la dependencia al alta 
 
 








< 38° C  (324) 













































2.3. Evaluación neurológica 
 
Respecto a la valoración neurológica, estableciendo un punto de corte en 4 
puntos, los pacientes con una puntuación en la escala de NIHSS ≥ 4 tenían más 
riesgo de presentar mayor dependencia al alta (OR 20,8, p<0,001) (Tabla 17). 
La puntuación media en dicha escala era de 5,8 (DE 4,3) en el grupo 
independiente/dependencia parcial (lo cual se acercaba al punto de corte de 4 
puntos utilizado en nuestro estudio) y de 18,3 (DE 6,7) en el grupo de 
dependencia total o exitus (p<0,001),  
 
Resultados                                                                                                          n                                                                                                
74 
 
 Tabla 17. Relación entre la valoración neurológica (escala de NIHSS) 
y la dependencia al alta 
 













≤ 4 puntos (181) 


















En el grupo de mejor pronóstico la puntuación NIHSS disminuyó 3,1 puntos al 
alta (DE 3,1) respecto al ingreso, mientras que en el grupo de mal pronóstico la 
puntuación al alta apenas variaba (media -0,1; DE 3,9) con significación 
estadística (p<0,001).  
 
2.4. Evaluación radiológica 
 
Existían alteraciones en la TC en mayor proporción en el grupo dependiencia 
total/exitus (OR 2,27, p 0,03) (Tabla 18). 
 
 
Tabla 18. Relación entre los hallazgos radiológicos y la dependencia al 
alta 
 





















2,27 (1,08 – 4,74) 
0,03 
 






Respecto a la clasificación topográfica, los ictus localizados a nivel de la 
circulación anterior izquierda se asociaban a un peor pronóstico (OR 1,92, p 
0,002) (Tabla 19). 
En base a la clasificación de Oxfordshire (Tabla 20), el infarto total se asociaba 
claramente a un mal pronóstico (OR 41,6, p<0,001), seguido del ictus de 
circulación posterior (OR 3,89, p<0,001). 
 
 













Circulación ant. D* (125) 
Circulación ant. I (183) 














1,92 (1,08 – 3,43) 
1,13 (0,53 – 2,39) 
0 
0,002 
*D = derecha; I = izquierda; ant. = anterior; post. = posterior 
 
 




Tabla 20. Relación entre la clasificación de Oxfordshire y la 











Infarto parcial (101) 
Infarto total (87) 
Infarto circulación post.(71) 


















41,6 (16,1 – 107) 
3,89 (1,42 – 10,7) 





El infarto total, que era el grupo de peor pronóstico, se asociaba a cifras 
elevadas de PAS en el Holter 1, seguido por los ictus de circulación posterior, 
infarto parcial e infarto lacunar (Figura 12). Las diferencias de PA entre los 
diferentes grupos fueron estadísticamente significativas (p<0,001). Cuando 
comparamos los ictus lacunares frente al resto, observamos que la PA era 


























Figura 12. Clasificación de Oxfordshire en relación a las cifras de presión 















Asímismo, los infartos totales se relacionaban con mayor puntuación en la 







Figura 13. Clasificación de Oxfordshire en relación a la severidad neurológica 
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Los ictus no lacunares, respecto a los lacunares, se asociaban de forma 






Tabla 21. Relación entre severidad del ictus (infarto lacunar/no 
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En cuanto a la etiología, los ictus embólicos se relacionaban con peor pronóstico 
(OR 2,80; IC 95% 1,67-4,69; p<0,001). El cambio de la PAD entre el Holter 1 y 
el Holter 2 era diferente en los ictus embólicos respecto a los no embólicos. La 
PAD no sólo no disminuyó en el Holter 2 sino que incluso aumentó en los ictus 












































2.6. Relación de las medidas de la PA con la dependencia al alta 
 
La medida de la PA mediante holter reflejó que en el día 1 del ingreso, cifras 
mayores de PAS (p<0,001), FC (p<0,001) y la DE o variabilidad de la PAD (p 





Tabla 22. Relación entre las medidas del Holter día 1 y la dependencia 
al alta  
 




total + exitus Diferencia (IC95%) p 
PAS 24h 136,3 (21,2) 148,5 (22,2) -12,1 (-17,3 a –7,0) <0,001 
DE PAS 24h 14,0 (4,2) 14,0 (4,9) 0 (-1 a 1) 1 
PAD 24h 72,3 (11,6) 73,1 (13,4) -0,8 (-3,7 a 2,0) 0,57 
DE PAD 24h 9,6 (2,7) 8,9 (2,8) 0,7 (0,1 a 1,4) 0,03 
PAM 24h. 93,6 (13,4) 98,2 (15,0) 4,6 (-7,9 a –1,3) 0,006 
FC 24h 72,6 (12,7) 79,3 (15,7) -6,7 (-9,9 a –3,5) <0,001 
DE FC 24h 6,4 (2,5) 7,3 (3,5) -0,9 (-1,7 a –0,1) 0,03 
Caída nocturna PAS -5,0 (10,6) 1,8 (12,2) -6,8 (-9,5 a –4,1) <0,001 
Caída nocturna PAD -3,2 (6,3) 1,1 (6,7) -4,3 (-5,8 a –2,7) <0,001 
Caída nocturna PAM -3,3 (7,3) 1,6 (7,1) -4,9 (-6,8 a –3,1) <0,001 
Caída nocturna FC -4,0 (6,2) 0,5 (9,7) -4,5 (-6,3 a –2,8) <0,001 





































La caída nocturna de todas las medidas se relacionaba con un buen pronóstico 
(p<0,001) (Tabla 23 y Figura 15). 
 
 
Tabla 23. Relación entre la caída nocturna y la dependencia al alta 
 




total + exitus OR (IC95%) 
Patrón caída nocturna 




102 (67, 1%) 
198 (88, 4%) 
 
50 (32, 9%) 
26 (11, 6%) 
 
1 






La variable diferencial delta expresa el cambio producido en los valores medios 
entre la primera y la segunda monitorización de 24 horas. Los valores medios 
de la PA fueron inferiores de forma significativa en la segunda monitorización 
(Tabla 24) respecto a la PAD (p<0,001) y a la FC (p 0,001).  
 
 
Tabla 24. Relación entre los cambios en el Holter 2 respecto al Holter 
1 (delta) y la dependencia al alta 
 
 
Delta (Holter 2 
– Holter 1) 
Independencia 
 / dependencia 
parcial 
Dependencia 





PAS 24h -7,5 (14,6) -1,5 (24,1) -6,0 (1,0 a -13,1) 0,17 
PAD 24h -3,6 (10,0) 3,2 (11,2) -6,9 (-3,7 a -10,0) <0,001 
PAM 24h. -4,7 (10,5) 1,2 (14,4) -5,9 (-1,6 a -10,4) 0,009 
FC 24h -2,3 (7,8) 2,3 (13,2) -4,6 (-0,7 a -8,5) 0,001 








En la tabla 25 se muestra la relación entre los cambios en los niveles de PA y 
FC a lo largo del ingreso hospitalario (variable diferencial delta), y los cambios 
en la misma dirección de la escala NIHSS. Es decir, un aumento de la PAD (p 
0,002), PAM (p 0,031) y FC (p 0,01) durante el ingreso se relacionaba de forma 
significativa con un empeoramiento neurológico (aumento en la puntuación de 
la escala NIHSS) y viceversa. 
 
Tabla 25. Correlación entre los cambios en los niveles 
de presión arterial y de frecuencia cardiaca (delta 
Holter 2 – Holter 1) con los cambios en la escala 
NIHSS (delta NIHSS)  
 
 
 Rho p 
Delta PAS (Holter 2 – Holter 1) 0,11 0,09 
Delta PAD (Holter 2 – Holter 1) 0,19 0,002 
Delta PAM (Holter 2 - Holter 1) 0,14 0,031 
Delta FC (Holter 2 - Holter 2) 0,17 0,01 




2.7. Relación entre las variables analíticas y la dependencia al alta  
 
Respecto a las variables analíticas, la LDH (media 450,0, DE 159,7 UI/L) y la 
glucosa al alta (media 196,1, DE 82 mg/dL) tenían una estrecha asociación con 
el grupo de mayor dependencia, p<0,001 y p 0,002, respectivamente (Tabla 
26). También se relacionaban con peor pronóstico la elevación de VSG 
(p<0,034), fibrinógeno (p 0,04) y glucosa al ingreso (p 0,01). Sin embargo, los 
niveles de ácido úrico fueron significativamente mayores en el grupo de mejor 

















 / dependencia 
parcial 
Dependencia 
total + exitus Diferencia (IC95%) 
 
p 
VSG mm/h 29,1 (22,6) 36,3 (25,2) -7,2 (-13,9 a –0,6) 0,034 
Fibrinógeno mg/dL 405,5 (119,6) 441,7 (135,8) -36,2 (-710, a –1,5) 0,04 
Ácido úrico mg/dL 5,7 (1,7) 5,1 (1,7) 0,6 (0,1 a 1,1) 0,013 
Glucosa ingreso 
mg/dL 130,7 (56,0) 154,3 (54,8) -23,6 (-37,8 a –9,4) 0,01 
Glucosa alta (*) 
mg/dL 152,4 (53,0) 196,1 (82,0) -43,8 (-71,0 a –16,5) 0,002 
Colesterol mg/dL 198,0 (46,0) 181,8 (42,5) 16,1 (4,2 a 28,2) 0,009 
Triglicéridos mg/dL 131,5 (66,7) 120,0 (73,9) 11,5 (-7,0 a 30,0) 0,22 
LDH UI/L 343,8 (93,2) 450,0 (159,7) -106,1 (-147,3 a 65,0) <0,001 
PCR mg/dL 3,5 (5,8) 5,6 (6,6) -2,1 (-4,6 a 0,4) 0,10 
Microalbuminuria 
mg/L 86,7 (143,8) 126,5 (157,9) -39,8 (-84 a 4,2) 0,08 
 (*) Media de tres últimas determinaciones de glucemia capilar previas al alta. 
 
 
2.8. Relación entre las variables ecocardiográficas y la dependencia al alta 
 
De las variables ecocardiográficas, únicamente el tamaño de la aurícula 
izquierda fue diferente en ambos grupos pronósticos (Tabla 27). Sin embargo, 
esta asociación no se observó para un punto de corte de 40 mm (Tabla 28).  
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Tabla 27. Relación entre las medidas ecocardiográficas y la 






total + exitus Diferencia (IC95%) 
 
p 
Aurícula izquierda 38,3 (6,8) 40,6 (8,0) -2,3 (-4,6 a –0,01) 0,049 
Septo interventricular 11,0 (2,2) 10,8 (1,7) 0,20 (-0,39 a 0,77) 0,52 
Diámetro posterior VI 10,4 (1,8) 10,5 (1,5) -0,10 (-0,60 a 0,50) 0,77 
Fracción de eyección 65,3 (9,9) 65,8 (7,9) -0,4 (-3,6 a 2,7) 0,78 




Tabla 28. Relación entre los hallazgos ecocardiográficos y la 










< 40 mm (208) 



















































0,87 (0,36 – 2,08) 
0,75 
 
Fracción de eyección  
≥ 60% (47) 























3. Análisis multivariante 
 
  
3.1. Variables predictoras 
 
Entre las variables que habían obtenido mayor significación estadística 
(p<0,05) en el análisis bivariante en relación con el grado de discapacidad o 
exitus, fueron seleccionadas las siguientes: 
 
- NIHSS: explorando diferentes puntos de corte. 
- Tipo de infarto: lacunar / no lacunar. 
- FC medida mediante Holter y reflejada en un incremento de 1 lpm. 
- Patrón “dipper”. 
- Glucemia al ingreso (punto de corte: 110 mg/dl).  
 
Los modelos finales se muestran en las tablas 29 a 33. 
  
La capacidad discriminativa, medida por el área bajo la curva ROC, fue mayor 
para los modelos 1 y 4, aunque este último mostró problemas de linealidad en 
relación a la escala NIHSS, y además la variable PAS no fue estadísticamente 
significativa. 
El NIHSS fue incluido en todos los modelos excepto en el 5, mostrando una 
relación independiente significativa con el pronóstico cuando era introducido 
como variable continua (modelo 4) y cuando el punto de corte seleccionado fue 
de 7 puntos (modelos 1 y 2).  
El patrón “dipper” se mostró como un factor protector en todos los modelos 
estimados. La frecuencia cardiaca se asoció a un peor pronóstico de forma 
significativa en todos los modelos salvo en el modelo 1. 
El infarto no lacunar (versus lacunar) se comportó como un factor de mal 
pronóstico en todos los modelos estimados, excepto el 4. 
De todos los modelos evaluados, los que reunieron las mejores características 
estadísticas y de interpretación y aplicabilidad clínicas fueron los modelos 1 y 2. 










Tabla 29. Modelo multivariante de regresión logística 
(modelo 1). 
 
   
























 OR (IC95%) p 
 
NIHSS 
≤ 7 puntos (ref) 




















Frecuencia cardiaca Holter 


















Glucosa al ingreso 
≤ 110 mg/dl 





3,54 (1,59 – 7,91) 
 
0,007 






































 OR (IC95%) p 
NIHSS 
≤ 7 puntos (ref) 


















Frecuencia cardiaca Holter 
(Incremento 1 lpm) 
 













PAS Holter 1  
(incremento 10 mmHg) 
 
 
1,13 (0,95 – 1,34) 
 
0,17 


















































 OR (IC95%) p 
 
NIHSS 
≤ 4 puntos (ref) 




















Frecuencia cardiaca Holter 












0,29 (0,16 – 0,55) 
<0,001 
 
PAS Holter 1  




1,15 (0,99 – 1,33) 
 
0,069 






Tabla 32. Modelo multivariante de regresión logística 
(modelo 4). 
 
 *Prueba de Box Tidwell significativa (p=0,001)  relación no lineal 
 


















 OR (IC95%) p 
 
NIHSS (incremento de 1 punto) 
 
1,31 (1,21 – 1,41)* 
 
<0,0001 









Frecuencia cardiaca Holter 
(Incremento 1 lpm) 
 
1,042  














PAS Holter 1  
(incremento 10 mmHg) 
 




































Al añadir secuencialmente las variables predictoras seleccionadas en el análisis 
multivariamente (Figura 16), se objetiva un incremento significativo en el riesgo 
de presentar un mal pronóstico al introducir la escala NIHSS y el tipo de ictus 
(no lacunar).  
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Frecuencia cardiaca Holter 
(incremento 1 lpm) 
 
 













PAS Holter 1 



























Lacunar Lacunar Lacunar Lacunar Lacunar No lacunar
NIHSS ≤ 7 NIHSS ≤ 7 NIHSS ≤ 7 NIHSS ≤ 7  NIHSS > 7  NIHSS > 7
Dipper Dipper Dipper No dipper No dipper No dipper
PAS 140 mm Hg PAS 140 mm Hg PAS 180 mm Hg PAS 180 mm Hg PAS 180 mm Hg PAS 180 mm Hg
















Figura 16. Perfiles de riesgo de mal pronóstico en el ictus isquémico agudo. 
 















































                                        DISCUSIÓN 





1. La presión arterial en la fase aguda del ictus isquémico 
 
Aproximadamente el 80% de los pacientes que presentan un ictus desarrolla 
HTA durante la fase aguda. Esta elevación de la PA es transitoria, descendiendo 
de forma espontánea y progresiva a lo largo de los 5-7 días siguientes 
(98;100).  
Entre los factores que influyen en la elevación de la PA después de un ictus 
agudo se encuentran el antecedente de HTA, la activación del SNS, la 
activación del eje renina-angiotensina-aldosterona, la secreción de cortisol, el 
estrés de la hospitalización y la disminución de la sensibilidad de los 
barorreceptores (118;119). 
En nuestro estudio también se objetivó un aumento de la PA durante las 
primeras 24 horas desde el inicio del ictus. En cambio los pacientes del grupo 
control continuaban normotensos en el Holter 1, lo cual demostraba que esa 
elevación inicial de la PA después de un ictus no se debía al estrés hospitalario.  
Las alteraciones hormonales y del sistema nervioso autónomo anteriormente 
referidas son frecuentes en los pacientes diabéticos y en los que han 
presentado un ictus previamente. Además, en pacientes con HTA crónica la 
respuesta a un evento cerebrovascular es anormal debido a que la curva de la 
autorregulación está desplazada a la derecha (120;121). En nuestro trabajo el 
factor de riesgo más importante fue el antecedente de HTA, seguido de la 
diabetes mellitus y del antecedente de haber presentado un ictus previo, lo cual 
podría explicar esta elevación inicial de la PA.  
El papel de esta elevación transitoria de la PA es controvertido, ya que es 
considerada por algunos autores como un factor protector para mantener la 
PPC en el área de penumbra isquémica, y por otros es considerada un signo de 
gravedad cuando se mantiene persistentemente elevada, siendo causa o 
consecuencia de complicaciones neurológicas como son el edema cerebral o la 
transformación hemorrágica. El significado de la evolución de la PA en la fase 
aguda en nuestro estudio se desarrollará mas adelante. 




2. Presión arterial clínica frente a monitorización continua de la 
presión arterial 
 
Se han llevado a cabo numerosos estudios que intentan explicar el valor 
pronóstico de la PA en la fase aguda del ictus isquémico. La mayoría de ellos 
han empleado la medida clínica de la PA, sobre todo al principio de la última 
década. En los últimos años este método está siendo relegado por la 
monitorización de 24 horas, dado que ha demostrado numerosas ventajas. 
A pesar de que los primeros hallazgos en esta patología se obtuvieron mediante 
medida clínica aislada, en nuestro trabajo no hemos encontrado un valor 
pronóstico a la PA clínica.  
En otros estudios tampoco se ha encontrado relación con el pronóstico 
empleando este tipo de medida, posiblemente porque realizaron 
simultáneamente monitorización 24 horas y este método superó a la PA clínica 
al igual que en nuestra serie(122-124). 
En cambio, otros trabajos otorgan a la PA clínica obtenida al ingreso un 
importante papel pronóstico, relacionando la PAS y PAD obtenidas durante las 
primeras horas del ictus con la evolución a corto y largo plazo (15;18;125-127), 
si bien esto puede ser debido a que no tuvieron la oportunidad de comparar la 
PA con otros métodos de medida. 
En nuestro estudio las cifras de PA clínica fueron significativamente mayores 
que las obtenidas mediante monitorización 24 horas.  
Teóricamente la monitorización registra unas cifras de PA unos 5 mm Hg 
menores que la medida clínica (89). Pero en nuestro trabajo estas diferencias 
eran más acentuadas, demostrando una concordancia baja entre los dos 
métodos, pudiendo esto ser debido a la subjetividad en la medida de la PA 
clínica, ya que se llevó a cabo por diferentes observadores. 
Estas diferencias entre los dos métodos se han descrito también en otros 
estudios; en uno de ellos se objetivó una diferencia de 4,7 mm Hg para la PAS 
y de 5 mm Hg para la PAD (128).  
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Esta sobreestimación de las cifras de PA mediante medida clínica aislada puede 
ser debida en parte al “efecto de bata blanca” y a la subjetividad entre 
observadores, entre otras causas. Ello conlleva consigo consecuencias respecto 
a la actitud terapéutica, ya que se puede “sobretratar” y producir efectos 
perjudiciales, al disminuir aún más la presión de perfusión cerebral, que en la 




La medida de la PA en nuestro estudio se llevó a cabo mediante monitorización 
de 24 horas, habiendo demostrado este método múltiples ventajas respecto a 
la medida clínica aislada. Además, la PA es una variable dinámica y como tal 
sufre variaciones a lo largo del día. La monitorización durante 24 horas permite 
describir esta variabilidad. 
Se ha demostrado que disminuye el estrés asociado (“hipertensión de bata 
blanca”), así como el componente subjetivo de la medida realizada por distintos 
observadores. Además se relaciona más estrechamente con la lesión de órgano 
diana (130-133). 
Varios estudios que analizaron el comportamiento de la PA durante la fase 
aguda del ictus, utilizaron la monitorización continua durante 24 horas mediante 
el método oscilométrico. En nuestro trabajo empleamos este método, mediante 
el uso del mismo dispositivo que se utiliza en la monitorización ambulatoria 
(monitorización ambulatoria de la PA o MAPA también denominado holter de 
PA), salvo que aquí se realizó en pacientes ingresados, al igual que en otros 
estudios (123;128;134-142). 
En otros trabajos se utilizó la monitorización continua, también mediante el 
método oscilométrico, pero difieren en el tipo de dispositivo, ya que el registro 
fue automático e inmediato mediante un monitor a pie de cama, como la 
monitorización utilizada en las Unidades de Cuidados Intensivos (124;143-146). 
La mayoría de estos dispositivos obtuvieron unas cifras de PA significativamente 
menores que la medida clínica, por ello, en la mayoría de los casos las dos 
medidas no pudieron ser comparables. 




La monitorización de la PA se registró en nuestro estudio a lo largo de las 
primeras 24 horas, siguiendo las directrices de las guías clínicas para el manejo 
del ictus agudo que recomiendan vigilancia durante las primeras 24 horas (13). 
Sin embargo, algunos estudios sugieren que la monitorización de la PA en la 
fase aguda del ictus tiene mayor importancia en las primeras 6-12 horas y quizá 
no sea necesaria más allá de ese período. Este argumento se fundamenta en 
que aunque la ausencia de HTA al ingreso no descarta que se pueda producir 
posteriormente. Sí podría predecirse que si no presentan cifras elevadas de PA 
durante las primeras 6-12 horas es probable que permanezcan normotensos 
durante el resto del día. La aplicabilidad de estos datos es relativa, pues se 
basa en un estudio restrospectivo, el tamaño muestral era pequeño y todos los 
sujetos recibían tratamiento con fibrinolisis, por lo tanto eran pacientes 
seleccionados (145). 
 
3. Variabilidad de la PA  
 
El empleo de monitorización continua permitió describir esta característica de la 
PA. El aumento de la variabilidad se ha relacionado con la lesión de órgano 
diana en ancianos e hipertensos, sobre todo en relación a la PAM y a la PAD  
(147;148). 
En nuestro trabajo, la PAS fue la medida que presentó mayor variabilidad tanto 
en el Holter 1 como en el Holter 2. Dado que la PAM era obtenida de forma 
indirecta mediante un cálculo que realizó el dispositivo holter, no estudiamos la 
variabilidad de esta medida como se realizó en otros estudios, considerando 
sólo la variabilidad de las medidas obtenidas directamente, es decir de la PAS y 
la PAD.  
También objetivamos que la variabilidad de la PA era mayor en los pacientes 
con ictus que en los pacientes normotensos del grupo control. Después de un 
ictus se produce una pérdida del reflejo barorreceptor cardiaco, y esto puede 
contribuir a un aumento en la variabilidad de la PA (148). 
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En nuestro estudio la variabilidad de la PAD en el Holter 1 se asociaba en el 
análisis bivariante a un mal pronóstico, aunque esta relación no se mantenía en 
el análisis multivariante. 
Otros estudios también han descrito una evolución desfavorable en los casos en 
los que aumentaba la variabilidad, sobre todo en relación a la PAD. 
Dawson y cols. en un trabajo que sólo incluía ictus isquémicos y empleaba la 
monitorización oscilométrica automática se demostró que la variabilidad de la 
PAM y la PAD se asociaba a un peor pronóstico a los 30 días. Cada aumento de 
1 mm Hg en la variabilidad de la PAM representaba una OR de 1,32 de 
presentar un mal pronóstico (124). 
Según Stead y cols., la variabilidad de la PAD en las primeras 3 horas se 
asociaba a mayor mortalidad a los 3 meses. En este estudio casi la mitad eran 
ictus embólicos y presentaban FA, lo cual se asocia a un peor pronóstico y 
podría justificar la elevada mortalidad descrita (28%) (148).  
Delgado-Mederos y cols. en un trabajo con 80 pacientes que recibieron 
fibrinolisis se llegó a la conclusión, en base a criterios clínicos y de imagen (RM 
con difusión), que los pacientes con mejor pronóstico a los 3 meses eran 
aquellos que presentaban menor variabilidad de la PAS y PAD. Sin embargo, en 
aquellos en los que no se conseguía la recanalización, la variabilidad de la PAS 
se comportaba como el factor pronóstico más importante, definiendo un punto 
de corte de 14,6 mm Hg como el valor de variabilidad de la PAS que mejor 
discriminaba entre buen y mal pronóstico. Aunque el tamaño muestral era 
pequeño, la limitación más importante del estudio fue que el registro de la PA 
se realizó mediante medida clínica aislada, y este no es el mejor método para 
reproducir la variabilidad, como hemos referido anteriormente. Además, los 
estudios basados en el tratamiento con fibrinolisis son difícilmente comparables 
con otros en los que no se administró este tratamiento, como es nuestro caso, 
pues los criterios de selección de los pacientes se basan en un protocolo 
riguroso (150). 
Existen otros estudios que describen la variabilidad pero no demuestran que 
represente un factor pronóstico adverso. 
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Ritter y cols. realizaron un estudio que analizaba como objetivo primario los 
valores extremos de PA en el ictus isquémico, medidos mediante monitorización 
oscilométrica automática. Describieron que aunque se alcanzaban cifras ≥ 220 
mm Hg de PAS y ≥ 110 mm Hg de PAD en un 70% de los casos, esto no era 
indicador de mal pronóstico a los 3 meses. Alcanzar estos valores extremos sólo 
se relacionaba con el antecedente de HTA y mayor puntuación NIHSS al 
ingreso. El reclutamiento de los pacientes se realizó en las primeras 72 horas 
desde el inicio de los síntomas, a diferencia de nuestro estudio que se realizó 
en las primeras 24 horas, aunque los valores extremos se alcanzaron 
principalmente en las primeras 12 horas. El diseño era diferente, pues incluía 
AIT, los cuales tienen claramente mejor pronóstico a los 3 meses, e incluía a un 
18% de pacientes que fueron tratados con fibrinolisis, y en este grupo se 
excluyen los pacientes con PA elevada extrema. Por ello la muestra se 
presupone con un pronóstico más favorable y menor variabilidad (144). 
 
4. Ritmo circadiano de la presión arterial 
 
En nuestro estudio predominaba el patrón “dipper” al igual que en la población 
general, que estaba representada en el grupo control. En el análisis bivariante 
se relacionaba claramente con el grupo de mejor pronóstico. En el análisis 
multivariante se mantenía en los modelos predictivos como factor protector, es 
decir el patrón “non-dipper” se asociaba claramente a un mal pronóstico. 
Otros estudios también han demostrado que después de un ictus se conservaba 
el patrón circadiano ”fisiológico”, es decir el patrón “dipper”, y que este patrón 
se asociaba a un buen pronóstico. 
Según Morfis y cols., en los ictus lacunares y embólicos se mantiene el patrón 
“dipper” como en la población normal, al igual que en nuestro estudio, aunque 
el tamaño muestral en su serie era pequeño (n=62) (138). 
En un estudio de diseño similar al nuestro aunque de menor tamaño muestral 
(n=72), se realizó monitorización 24 horas de la PA durante los días 1 y 7. 
También, al igual que en nuestro estudio, se evaluó el pronóstico funcional una 
semana después (escala de Rankin). En este caso también era más frecuente el 
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patrón “dipper”. Al clasificar a los pacientes según la severidad del ictus en 
“lacunares” y “no lacunares”, los primeros presentaban una caída nocturna 
mayor de la PAD, lo que podría contribuir a explicar la evolución más favorable 
de los ictus lacunares. En el análisis multivarante sólo mantenía significación la 
caída nocturna de la PAD, ya que por cada bajada de 10 mmHg en la PAD 
nocturna en las primeras 24 horas del comienzo del ictus se cuadriplicaba la 
posibilidad de recuperación funcional (128). A diferencia de nuestro estudio se 
incluyeron sólo pacientes con un primer episodio de ictus y también algunos 
casos de ictus hemorrágico. 
En los ictus lacunares la elevación de la PA nocturna y la disminución de la 
caída nocturna están relacionadas con la enfermedad progresiva de pequeño 
vaso (151).  
En este tipo de ictus se ha demostrado, mediante monitorización 24 horas, que 
predominaba el patrón “dipper”, sobre todo en relación a la PAD, y presentaban 
un patrón circadiano diferente a los “no lacunares” (139), ya que la caída 
nocturna era significativamente mayor. 
En otro trabajo  la única medida del patrón circadiano que se relacionó con un 
pronóstico desfavorable fue la PAS nocturna mayor de 165 mm Hg, aunque el 
estudio incluía ictus isquémicos y hemorrágicos y no utilizó monitorización de 
24 horas (realizó la media de 3 determinaciones) (122). 
Por el contrario, se ha descrito una pérdida de la caída nocturna después de un 
ictus en algunos estudios (128;152-154), aunque el tamaño muestral era 
pequeño y el tiempo de reclutamiento desde el inicio del ictus era muy variable 
(algunos hasta 4 semanas).  
Está ampliamente demostrado que los pacientes hipertensos que pierden la 
caída nocturna tienen mayor riesgo de lesión de órgano diana y morbilidad 
cerebrovascular (85;155-157), y no sólo en los que está abolida, sino también 
en los que está disminuida (158). 
Un estudio de 98 pacientes con ictus demostró que la caída nocturna estaba 
reducida en todos los subtipos, aunque incluía también ictus hemorrágicos 
(140). Esta pérdida de la caída nocturna en algunos casos de ictus agudo, se ha 
postulado que puede ser debida a la afectación de los centros autonómicos del 
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cerebro, en concreto a la corteza insular, y como resultado se produce una 
activación patológica del SNS y secundariamente una elevación de la PA 
nocturna (153).  
Paradójicamente existe algún estudio que sugiere que la caída excesiva 
nocturna mayor de 10 mm Hg (patrón “extreme-dipper”) producida por el 
tratamiento antihipertensivo, puede acelerar el aumento de las lesiones 
isquémicas cerebrales (159). En uno de los estudios anteriormente referidos, la 
PAD nocturna menor de 60 mm Hg (la media de 3 mediciones clínicas) se 
asociaba a un pronóstico desfavorable a los tres meses (122). El patrón llamado 
“extreme-dipper” se considera, al igual que el “non-dipper”, como “no 
fisiológico” y se relaciona con el glaucoma de ángulo abierto (160). 
En un estudio en 71 ictus isquémicos realizado con monitorización de 24 horas 
que analizaba la mortalidad a los 3 meses, el patrón circadiano no demostró 
valor pronóstico (137). 
 
5. Significado de la evolución de la PA en la fase aguda sobre el 
pronóstico 
 
5.1. Caída espontánea inicial de la PA 
 
Está ampliamente demostrado que en la mayoría de los casos la PA desciende 
espontáneamente (sin intervención terapéutica) pocos días después del inicio 
del ictus (146;161;162). 
En nuestro estudio esta caída espontánea se comprobó mediante la aplicación 
de monitorización en el día 1 y en el día 7. Se decidió realizar un segundo 
Holter en el día 7 porque de acuerdo con trabajos previos, la PA se estabiliza en 
los días siguientes y vuelve a cifras que pueden ser comparables a las previas al 
ictus (126;138;163). Por tanto, las cifras de PA registradas en el holter 
realizado en el día 7 son equivalentes a las cifras de PA que suele presentar el 
paciente habitualmente. 
Observamos que todas las medidas de la PA descendieron significativamente al 
séptimo día, sobre todo en relación a la PAS, y este descenso se acentuó aún 
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más en los pacientes que recibieron tratamiento antihipertensivo. Por tanto 
nuestro trabajo también demostró que se produce una caída espontánea de la 
PA que puede ser acentuada mediante tratamiento hipotensor. Resultados 
similares se observaron en otros estudios (130;138;146).  
El descenso de la PAD, PAM y FC entre el Holter 1 y el Holter 2, se relacionaba 
en el análisis bivariante con el grupo de mejor pronóstico. Aunque este 
resultado no se mantenía en el análisis multivariante, sugiere que esta caída 
espontánea de la PA puede ser favorable en la evolución del paciente. 
Estos hallazgos coinciden con los resultados de otros trabajos realizados 
mediante monitorización holter 24 horas. Según Sartori y cols., una reducción 
moderada de la PAM durante las primeras 24 horas del ictus isquémico agudo, 
ya sea espontánea o por el tratamiento antihipertensivo, se asociaba a una 
reducción de la mortalidad a los 3 meses (137). Para Vemmos y cols., una caída 
más brusca de la PAS en el ictus lacunar y en el aterotrombótico se asociaba a 
menor riesgo de edema y menor severidad a las 27 horas desde el inicio, 
aunque sólo estudiaba el pronóstico en esta fase hiperaguda (134). 
Otros estudios realizados mediante medida clínica de la PA describen resultados 
similares. Chamorro y cols. en un estudio realizado en España que incluía 481 
pacientes con ictus isquémico a los que se les administraba tratamiento 
antihipertensivo dentro de las primeras 24 horas, también se objetivó que la PA 
descendía a los pocos días después, y que un descenso de un 20%-30% al 
segundo día casi triplicaba las posibilidades de recuperación completa. 
Curiosamente, el edema cerebral ocurrió en su mayoría en los pacientes que 
habían presentado menor caída de la PAM, y sólo un 0,8% de los que 
presentaron esta complicación habían presentado una caída mayor de un 30% 
al segundo día. En consecuencia, el edema cerebral no se relacionó con una 
caída extrema de la PA. Pero en realidad el descenso de la PA no ocurrió en las 
primeras 24 horas. Dado que la administración del tratamiento fue vía oral, es 
decir que el efecto no fue inmediato, y que el reclutamiento se realizó en las 
primeras 48 horas de evolución del ictus, el descenso real fue posterior al 2º 
día, lo cual favorece el pronóstico y está en consonancia con las 
recomendaciones de las principales guías clínicas de no disminuir la PA en las 
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primeras 24 horas. El estudio tiene una limitación importante y es que se 
realizó con medida clínica aislada (164). 
Christensen y cols. en otro trabajo se encontró un efecto pronóstico favorable 
en la caída espontánea de la PA en las primeras 4 horas, respecto al pronóstico. 
Se registró la PA cada 2 horas durante las primeras 24 horas mediante medida 
clínica, en pacientes con reclutamiento en las 6 primeras horas de evolución. 
Aunque era un estudio que incluía ictus isquémicos y también AIT (en los que el 
pronóstico es claramente mejor), demostró que los pacientes con evolución 
más favorable presentaban un descenso de la PA en las primeras 24 horas y 
que aquellos de mayor severidad no presentaban caída de la PAM (126).  
 
5.2. La elevación de la PA como factor de mal pronóstico 
 
En nuestro trabajo hemos encontrado una asociación entre la elevación de la 
PAS medida mediante monitorización durante las primeras 24 horas y un peor 
pronóstico funcional a corto plazo. Aunque el aumento de la PAS no es 
estrictamente significativo en el análisis multivariante (p=0,16), sí se puede 
incluir en la mayoría de los modelos predictivos, ya que al hacerlo mantienen 
una capacidad discriminativa importante (área bajo la curva ROC 0,90).  
En cambio, en otros estudios la medida de la PA que mejor se correlacionaba 
con el pronóstico era la PAM (126;165).  
La inclusión de la escala NIHSS en el análisis multivariante desplazaba a la PAS. 
Esto es debido a que la escala NIHSS se comportaba como un factor de 
confusión: es el principal factor de riesgo de mal pronóstico y además está 
estrechamente relacionada con la PA, sobre todo con la PAS, como demuestran 
numerosos estudios (126;134;135;144). Esto significa que a cifras mayores de 
PA, mayor puntuación en la escala NIHSS y por lo tanto mayor severidad. 
Estudios previos también han hecho referencia al efecto deletéreo de la 
elevación de la PA al ingreso, y se ha asociado con deterioro neurológico y 
riesgo de recurrencia precoz. Esto se ha atribuido a la alteración de la barrera 
hematoencefálica, con aumento de la PPC, pérdida de la autorregulación 
cerebral y, como consecuencia, desarrollo de edema cerebral (136;166). Son 
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numerosos los estudios que relacionan la elevación de la PA después del ictus 
isquémico agudo, tanto clínica como la obtenida mediante monitorización de 24 
horas, con el aumento de la mortalidad y la dependencia, aunque se desconoce 
si la elevación de la PA es causa o consecuencia del deterioro neurológico  
(15;18;40;123). 
Vemmos y cols., en un estudio de monitorización continua tipo holter, mostró 
que la elevación de la PAS en la fase aguda se relacionaba con mayor riesgo de 
edema cerebral, y por lo tanto con peor pronóstico. A diferencia de nuestro 
trabajo, incluía un número importante de ictus hemorrágicos, no había ictus 
lacunares y los pacientes que recibieron tratamiento antihipertensivo se 
excluyeron, lo que pudo contribuir a que los pacientes presentaran cifras 
mayores de PA y peor pronóstico (136). 
Robinson y cols. realizaron un trabajo en el que clasificaron a los pacientes en 
tres grupos según las cifras de PA. Utilizaron también monitorización de 24 
horas tipo holter. El grupo de pacientes con PA mayor o igual de 160 mm Hg se 
asociaba a mayor mortalidad a largo plazo (a los 2 años y medio). Hay que 
señalar sin embargo que el estudio incluía ictus hemorrágicos, los cuales se 
relacionan claramente con cifras más elevadas de PA (123). 
En el estudio SIST-ISTR (167) realizado en pacientes que recibieron fibrinolisis, 
se objetivó una relación estrecha entre la PAS elevada, cuando se analizaba 
como una variable continua, y un pronóstico adverso a los 3 meses. Era un 
estudio retrospectivo y con medida clínica aislada, aunque con un tamaño 
muestral muy grande. 
Algunos autores defienden el papel beneficioso de la elevación de la PA, 
considerándola un factor protector para mantener la PPC en la zona de 
penumbra isquémica. Para respaldar esta hipótesis postulan que, una vez se 
haya reperfundido la zona isquémica, la PA elevada ya no sería necesaria y se 
normalizaría. Para ello llevaron a cabo un estudio con fibrinolisis intraarterial y 
midieron la PA hasta 12 horas después. Describieron una mayor caída de la PAS 
en las 12 horas posteriores en los pacientes en los que la recanalización 
intraarterial fue efectiva. En aquellos en los que no se consiguió la 
recanalización, la PAS se mantenía elevada. Para que el tratamiento 
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antihipertensivo previo no interfiriera en los resultados, se analizó por 
separado. Aunque el estudio obtuvo conclusiones interesantes, tiene 
limitaciones importantes: la PA se obtuvo únicamente mediante medida clínica 
aislada y sólo en tres ocasiones (al ingreso, 1 hora y 12 horas después de la 
fibrinolisis) y aunque la caída de la PA se relacionó con la recanalización, no se 
pudo relacionar directamente con un buen pronóstico (168). 
Semplicini y cols. demostraron que el grupo de pacientes con mejor pronóstico 
a los 7 días era el que presentaba cifras de PAS y PAD mayores, y que en este 
grupo predominaban los ictus lacunares. Esto coincide con otros estudios que 
describen la evolución más benigna de los ictus lacunares, por lo menos a corto 
plazo. Pero hay un dato interesante, y es que es reseñable que la mayoría eran 
hipertensos previamente (79%) y de ellos la mitad nunca había recibido 
tratamiento antihipertensivo, lo que podría justificar el hallazgo de cifras 
elevadas en pacientes en los que se presupone un buen pronóstico. Por otro 
lado es un estudio bastante limitado por ser retrospectivo, la muestra no era 
muy grande y además la PA se recogió mediante medida clínica convencional 
(127).  
En el estudio INWEST se incluyeron 265 pacientes con ictus isquémico en un 
ensayo aleatorizado a doble ciego, en el que los pacientes fueron asignados a 
recibir placebo, dosis bajas de nimodipino y dosis altas de nimodipino, al 
principio empleando la vía intravenosa y después vía oral en los dos grupos de 
tratamiento. El estudio finalizó precozmente por el aumento de la mortalidad en 
el grupo de tratamiento (169) y esto se relacionó con el descenso brusco de la 
PAD. Sin llegar a emitir una valoración sobre la idoneidad o no del tratamiento, 
cabe destacar que la mayoría eran ictus moderados-severos, lo que pudo influir 
en el pronóstico adverso. 
Algunos estudios no han encontrado un valor pronóstico a la PA. A veces se ha 
relacionado con las complicaciones neurológicas como el edema cerebral o la 
transformación hemorrágica. En nuestro estudio, aunque se realizó una 
segunda TC cuando la evolución fue desfavorable, estos datos no se utilizaron 
como variable. 
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Dávalos y cols. llevaron a cabo el European Cooperative Acute Stroke Study 
(ECASS I), en el que se incluyeron 615 pacientes con ictus isquémico en un 
estudio aleatorizado, doble ciego, donde los pacientes recibieron tratamiento 
con rtPA o placebo en las primeras 6 horas del inicio de los síntomas, no se 
objetivó relación entre la PA y el pronóstico. A corto plazo los indicadores de 
mal pronóstico fueron el edema cerebral y el tamaño del ictus en la TC. El 
empeoramiento tardío ocurrió en los pacientes con edema cerebral, con mayor 
severidad neurológica y edad más avanzada (170). 
 
5.3. Relación en forma de “U” 
 
Se ha descrito una relación en forma de “U” entre las cifras de PA y el 
pronóstico. Es decir que puede existir un nivel umbral de la PA a partir del cual 
cualquier variación tanto en sentido ascendente como descendente conllevaría 
una evolución desfavorable. Esta relación se ha definido en la mayoría de los 
estudios con la PAS. 
En nuestro en trabajo no exploramos un nivel umbral de la PA, pero sí 
utilizamos la PAS como la medida de la PA con mayor capacidad pronóstica, 
incluyéndola en los modelos predictivos.  
Un descenso brusco de PA en la fase aguda (tanto espontáneo como 
farmacológico) se ha asociado a un mal pronóstico. En un estudio realizado en 
España en pacientes con ictus agudo con monitorización continua, se concluyó 
sobre el efecto perjudicial de disminuir la PA en las primeras 24 horas si el 
descenso de la PAS era mayor de 20 mm Hg, ya que se asociaba a deterioro 
neurológico precoz y aumento del tamaño del área infartada. Describían 
asimismo una relación en forma de “U” entre la PA durante la fase aguda y el 
pronóstico, siendo 180 mmHg el umbral de PAS por debajo del cual existiría 
una repercusión negativa en el pronóstico a los 6 meses (18). 
Existen otros estudios que hacen referencia a este tipo de relación, aunque 
emplearon medida clínica aislada. 
Vemmos y cols. describen una relación no lineal entre una única medida de PA 
en las primeras 24 horas del inicio del ictus y la mortalidad precoz (al mes) y 
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tardía (al año). En este sentido se ha descrito el valor de 130 mm Hg como el 
punto “U” de la curva, a partir del cual un aumento de 10 mm Hg por encima 
representaba un riesgo de mortalidad de 10,2% (125).  
En el International Stroke Trial (IST) también se describía una asociación en 
forma de “U” entre una sola medida de PA clínica al ingreso en las primeras 48 
horas y la mortalidad y la dependencia a corto y largo plazo. Este estudio 
incluía sólo ictus isquémicos, con una muestra de más de 17.000 pacientes y se 
diseñó como un ensayo aleatorizado a simple ciego, para evaluar la eficacia del 
tratamiento con ácido acetil salicílico (AAS) versus heparina de bajo peso 
molecular (HBPM), versus tratamiento combinado. Se obtuvieron 
secundariamente datos importantes respecto a la PA, siendo el límite de 150 
mmHg a partir del cual sería perjudicial disminuir la PAS (15). La mortalidad 
temprana aumentó un 17,9% por cada 10 mm Hg por debajo de 150 mm Hg y 
un 3,8% por cada 10 mm Hg por encima de 150 mm Hg. La mortalidad por 
edema cerebral se asoció de forma independiente con una PAS elevada. 
En cambio, el estudio GAIN International Trial no describía esta relación en 
forma de “U”, ni tampoco encontraba una asociación entre la reducción de la 
PA y el pronóstico (171). 
 
5.4. Influencia del tratamiento de la PA en la fase aguda sobre el 
pronóstico 
 
Aunque nuestro estudio no fue diseñado para evaluar la respuesta al 
tratamiento, sí se emplearon fármacos antihipertensivos, siguiendo las 
directrices de la Sociedad Española de Neurología (108). Únicamente se 
emplearon IECAS y antagonistas del calcio, siempre mediante vía oral como 
única forma de administración. Se inició tratamiento antihipertensivo a partir de 
las 24 horas, salvo que la PAS fuera mayor o igual de 220 mm Hg y la PAD 
fuera mayor o igual de 120 mm Hg.  
En un estudio reciente Robinson y cols, concluyeron que continuar tratamiento 
en la primera semana después del ictus disminuía la PAS en 13 mm Hg y la PAD 
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en 8 mm Hg, pero no empeoraba el pronóstico a las 2 semanas ni a los 6 
meses (no aumentaba ni la dependencia ni la mortalidad) (172). 
Se han llevado a cabo numerosos ensayos clínicos para analizar la eficacia de 
diferentes fármacos y demostrar superioridad de uno frente a otro durante la 
fase aguda del ictus isquémico, sobre todo en base a la seguridad terapéutica. 
En una revisión sistemática de la Cochrane en 2009, se concluyó que no había 
suficiente evidencia para evaluar el efecto de alterar la PA respecto al 
pronóstico, durante la fase aguda del ictus, con los siguientes fármacos: 
calcioantagonistas, IECAS, antagonistas de los receptores de la angiotensina II 
(ARA II), nitratos y fenilefrina (173). No obstante un metaanálisis muy reciente 
de la Cochrane sobre fármacos vasoactivos, postula que el empleo de 
betabloqueantes, calcioantagonistas, óxido nítrico y prostaciclinas diminuye la 
PA sin aumentar la mortalidad, dado que no disminuyen el flujo cerebral (174). 
Únicamente el fármaco utilizado para elevar la PA “diaspirin cross-linked 
hemoglobina (DCLHB)” se asociaba a mayor mortalidad y dependencia (175). 
Los IECAS y ARA II han demostrado seguridad y eficacia en el tratamiento de la 
PA, como describiremos a continuación. 
Eveson y cols. Llevaron a cabo un ensayo clínico doble ciego, randomizado, en 
40 pacientes con ictus isquémico, a los que se administró dentro de las 
primeras 24 horas del inicio del episodio lisinopril 5 mg vía oral al día o placebo 
(142). Se excluyeron los pacientes con AIT y con ictus hemorrágico, al igual 
que en nuestro estudio. Pero aquí también se excluyeron los pacientes que 
presentaban cierta dependencia previa (Rankin mayor de 2) y los que 
presentaban estenosis carotídea severa (mayor de 70%). Se realizó también la 
monitorización en dos ocasiones, aunque en este caso sólo durante 16 horas, 
en el día 1 y en el día 14. En el día 7 se determinaba la PA clínica y si era 
mayor o igual de 140/90 mm Hg se doblaba la dosis de lisinopril a 10 mg al día. 
Los pacientes con una caída en la PAS mayor del 30% tras las primeras 12 
horas después de la administración salieron  del ensayo, así como también los 
pacientes en los que la función renal empeoró de forma significativa. Se 
demostró que el lisinopril a dosis bajas era bien tolerado y tenía un efecto 
hipotensor, que no provocaba un descenso excesivo de la PA, ni tampoco un 
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empeoramiento neurológico significativo ni otros efectos adversos. Hubo 
diferencias significativas entre los dos grupos en cuanto al efecto hipotensor, 
aunque no existieron diferencias beneficiosas en el grupo de tratamiento, en el 
pronóstico a los 3 meses. La muestra era muy pequeña (40 casos) y la media 
de la administración del medicamento fue bastante tardía (18 horas después 
del inicio del ictus). 
Los IECAS han demostrado que mantienen el flujo vascular en el territorio 
carotídeo en presencia de estenosis severa y cambian los límites de la curva de 
autorregulación hacia cifras menores de PA, es decir desplazan la curva de 
autorregulación hacia la izquierda, al contrario que ocurre en la hipertensión 
crónica (176). 
También se ha demostrado que la reactividad vasomotora cerebral mejoraba 
tras 14 días de tratamiento con perindopril oral en pacientes con ictus lacunar 
establecido (177). 
Los ARA II han demostrado de igual manera beneficio en la fase aguda del 
ictus isquémico. En el estudio ACCES (178) se evaluó el tratamiento con 
candesartán durante las primeras 72 horas en pacientes con ictus isquémico 
agudo. Este estudio finalizó prematuramente porque demostró una reducción 
de los eventos vasculares al año. La población era muy seleccionada, ya que 
sólo incluía pacientes con cifras de PAS  mayores de 180 mmHg, pero se 
exluyeron los que presentaban unas cifras mayores de 230/115 mm Hg, en los 
días 1 y 2. 
Un metanálisis de la Cochrane Systematic Review que evaluó 5 ensayos con un 
total de 218 pacientes, concluyó que no existía suficiente evidencia que apoye 
la hipótesis que modificar la PA en la fase aguda influya en el pronóstico (173). 
 
6. La frecuencia cardiaca en la fase aguda del ictus isquémico 
 
Cada vez es mayor la evidencia de que la frecuencia cardiaca elevada guarda 
relación con el riesgo de morbilidad de origen cardiovascular, así como con la 
mortalidad global (179;180). También se asocia a un aumento del riesgo de 
hipertensión arterial de nueva aparición (181) y con frecuencia se acompaña de 
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trastornos metabólicos y síndrome metabólico (182). Sin embargo, debido al 
amplio intervalo de valores aceptados de normalidad en reposo (entre 60 y 90 
latidos/min), aún no puede establecerse una frecuencia cardiaca límite que 
pueda ser empleada para la estratificación del riesgo cardiovascular total. 
La disfunción del SNS después de un ictus puede provocar una elevación de los 
niveles de noradrenalina produciendo inestabilidad cardiaca y originando 
arritmias que empeoren el pronóstico y aumenten la mortalidad (183). 
En nuestro estudio, la elevación de la FC, la variabilidad de la FC se asociaban 
al grupo de mayor dependencia en el análisis bivariante, y esta relación se 
mantenía en el análisis multivariante y en todos los modelos predictivos 
empleados como un factor pronóstico significativo a corto plazo.  
También en el análisis bivariante la caída nocturna de la FC, y también la 
disminución de la FC entre el Holter 1 y el Holter 2, se asociaron a una 
evolución favorable. Además, la elevación de la FC se relacionaba con mayor 
puntuación en la escala NIHSS, es decir con mayor severidad. Estos resultados 
sugieren que el empleo de monitorización holter durante la fase aguda del ictus 
isquémico podría ser de gran utilidad, ya que permite describir la FC como 
variable continua y describir su comportamiento a lo largo de 24 horas. Existen 
muy pocos trabajos en la literatura que hayan demostrado que la elevación de 
la FC durante el ictus agudo esté relacionada con la evolución a corto plazo. 
Una elevación de la FC se ha relacionado de forma significativa con mal 
pronóstico, en un estudio basado en la monitorización 24 horas en ictus 
isquémicos (137). 
Para Robinson y cols. la elevación de la FC medida también mediante 
monitorización holter se asociaba a un aumento de la mortalidad sólo durante 
el primer año. Este estudio incluía ictus isquémicos y hemorrágicos (123). 
En cambio en otro trabajo con ictus isquémicos, la variabilidad de la FC estaba 
relacionada de forma positiva con la capacidad motora y aeróbica dos semanas 
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7. Otras variables clínicas en el pronóstico del ictus isquémico 
 
7.1. Variables personales y demográficas 
 
La hipertensión arterial en nuestro trabajo fue el factor de riesgo más 
frecuente, al igual que en la mayoría de los estudios relacionados 
(127;134;137-139;145;146;149).  
El antecedente de HTA está relacionado con la aparición de HTA en la fase 
aguda del ictus (120;126;138;144;163;185). Esto puede ser debido entre otras 
causas a un tratamiento antihipertensivo insuficiente previamente al episodio 
(120). Además, en pacientes con HTA crónica la respuesta a un evento 
cerebrovascular es anormal debido a que la curva de la autorregulación está 
desplazada a la derecha (120;121). 
En nuestro estudio observamos que no existían diferencias significativas en 
cuanto a la edad, aunque en otros sí se ha asociado con un mal pronóstico 
(168;186-188). Vemmos y cols. relacionaron la edad avanzada con el riesgo de 
edema cerebral en la fase aguda (136) y con peor  pronóstico funcional a los 3 
meses (14).  
Vemmos y cols. realizaron un estudio se relacionó la edad avanzada con cifras 
de PAD menores (135). Esto podría explicarse por la elevación de la presión 
diferencial (PP) descrita en ancianos. Los datos obtenidos del estudio 
Framingham indican que la PAS aumenta de forma continua en todos los 
grupos de edad, mientras que la PAD desciende de manera constante a partir 
de la sexta década de la vida, con lo que se produce un aumento en la PP, 
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7.2. Escala NIHSS 
 
En nuestro trabajo, una puntuación elevada en la escala NIHSS al ingreso se 
asociaba a un mal pronóstico en el análisis multivariante. Este resultado ha sido 
descrito también en la mayoría de los estudios (127;144;146;168;191).  
Un trabajo que incluía sólo ictus isquémicos demostraba que a mayor NIHSS 
peor pronóstico, aunque se diferenciaba de nuestro estudio en que valoraba el 
pronóstico a largo plazo (a los 3 meses) y presentaba una mortalidad mayor 
(23%) (137).  
Robinson y cols. no encontraron relación entre la escala NIHSS y el pronóstico. 
Esto probablemente fue debido a las limitaciones del estudio: en sólo un 73% 
de los pacientes se confirmó el ictus mediante TC, incluía también ictus 
hemorrágicos, y además el estudio analizaba la mortalidad a largo plazo (2 
años y medio),  con lo cual los pacientes de mayor severidad fallecieron 
precozmente (123).  
Como hemos referido anteriormente, al incluir la escala NIHSS en el análisis 
multivariante desplazaba a la PA. Esto es debido a que la escala NIHSS estaba 
estrechamente relacionada con la PA y se comportaba como un factor de 
confusión. 
Asímismo varios estudios han demostrado una relación directa entre dicha 
escala y la PA (126;134). 
Uno de ellos, que empleaba monitorización oscilométrica automática en 
pacientes con ictus isquémico, concluyó que únicamente la severidad del ictus 
(medida mediante la escala NIHSS) era un predictor independiente de cifras de 
PAS ≥ 220 mm Hg (144).  
Para Vemmos y cols. la severidad del ictus se relacionaba con cifras elevadas de 
PA en todos los tipos de ictus excepto en los lacunares (135). 
En cambio en otros estudios no se encontró relación entre la escala NIHSS y la 
PA (127;137;168). 
Por otra parte analizamos la puntuación NIHSS en los días 1 y 7 para valorar la 
severidad del ictus al ingreso y describir su evolución durante la primera 
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semana. La puntuación media al ingreso en nuestro estudio se situaba en torno 
a 8, con un descenso de 2,5 puntos de media una semana después.  
Esta mejoría clínica en la primera semana se observó también en otros estudios 
(146;149;168). Aunque podría ser debido a que se excluyeron los pacientes que 
presentaban cierta dependencia previa (Rankin > 1) y porque el grupo de ictus 
lacunar era con diferencia el más numeroso y se relacionaba con puntuaciones 
más bajas en la escala NIHSS al ingreso y al alta (146). 
En la mayoría de los estudios los pacientes con mayor dependencia 
presentaban una media en la escala NIHSS mayor de 15 (137). En un estudio 
los pacientes que fallecían a los 3 meses presentaban una puntuación media de 
24,5 (149). 
En un principio seleccionamos el punto de corte en  4 puntos en la escala 
NIHSS, en base a la literatura previa (112,113). Aunque posteriormente 
exploramos otros valores en el análisis multivariante y comprobamos que 




En nuestro trabajo la mortalidad a los 7 días fue del 8% de los casos, al igual 
que en otro estudio (137), y aunque no se analizó esta variable por separado, 
en ambos trabajos los ictus embólicos (en base a la clasificación etiológica) y 
los infartos totales (en base a la clasificación de Oxfordshire) se asociaban al 
grupo de mayor dependencia y mortalidad.  
En otros estudios realizados en la fase aguda la mortalidad era aún mayor. En 
uno de ellos que también incluía sólo ictus isquémicos, la mortalidad aconteció 
en un 13% de los casos a los 7 días (127) y en un 18% en otro trabajo que 
incluía ictus isquémicos y hemorrágicos (128). 
En cuanto a los estudios a largo plazo, en uno de ellos que incluía ictus 
hemorrágicos, la mortalidad fue de un 5% en el primer mes y de un 29,7% a 
los 2 años y medio (192). En el ensayo de tratamiento con lisinopril en ictus 
isquémicos la mortalidad en los primeros 3 meses fue de 2,5% (142). 
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En otro estudio la mortalidad a los 3 meses alcanzó incluso un 28%, pero la 
mayoría tenían una puntuación NIHSS muy elevada al ingreso y eran embólicos, 
por lo tanto de peor pronóstico (193). 
 
7.3. Clasificación de Oxfordshire. Ictus lacunar 
 
Con finalidad analítica y en base a la clasificación de Oxfordshire agrupamos los 
ictus en dos grandes grupos según su severidad: ictus lacunar y no lacunar. 
En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas en factores de 
riesgo entre un grupo y otro. En la literatura previa se describen resultados 
similares. 
Se llevó a cabo una revisión sistemática, que demostraba que la HTA y la DM 
eran factores de riesgo para todos los tipos de ictus isquémicos y que su 
presencia no ayudaba a distinguir entre lacunar y no lacunar. También 
indicaron, que aunque la FA y la estenosis carotídea eran más frecuentes en los 
no lacunares, la asociación no era tan estrecha (194). 
En cambio, en otro estudio a largo plazo sí consideraron la DM y la HTA como 
los principales factores de riesgo. Se monitorizó la PA durante 24 horas desde el 
día 14 al 30 después de un ictus lacunar y se demostró que el sexo masculino y 
el patrón “no-dipper” estaban relacionados con el riesgo de demencia y que la 
diabetes y las cifras elevadas de PA se relacionaban con la aparición de nuevos 
eventos cardiovasculares (141). 
Los ictus lacunares tienen a priori una evolución favorable a corto plazo, con 
una mortalidad baja y una menor discapacidad. Pero paradójicamente 
presentan a largo plazo mayor riesgo de mortalidad, recurrencia y demencia. 
Esto es debido a que la característica principal de este tipo de ictus es la lesión 
asintomática de pequeño vaso, por lo que requieren un control estricto de los 
factores de riesgo y un seguimiento estrecho (195). 
Nuestro trabajo confirma lo descrito en la bibliografía, ya que los ictus 
lacunares se relacionaban claramente con un pronóstico favorable a corto 
plazo. Esta asociación se mantenía en el análisis multivariante y se incluyó en 
todos los modelos predictivos explorados. 
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En comparación con otros grupos, el ictus lacunar está asociado a una mejor 
evolución neurológica y menor riesgo de recurrencia en la mayoría de los 
estudios (127;187;196-198). 
Dawson y cols. realizaron un trabajo que empleaba monitorización oscilométrica 
automática e incluía sólo ictus isquémicos, describió que los ictus corticales 
(frente a los subcorticales y posteriores) se asociaban a mayor dependencia a 
los 30 días (124). 
Es probable que la evolución más favorable en el grupo de ictus lacunar en 
nuestro estudio sea debida a que se relacionó con cifras de PAS 
significativamente menores respecto al grupo de los no lacunares. Dentro de 
estos se encontraban los ictus totales, que eran los de mayor puntuación 
NIHSS, seguidos de los ictus de circulación posterior.  
Cabe destacar que los ictus de mayor severidad se asociaban a cifras mayores 
de PAS, es decir que a mayor severidad mayor PAS. Con lo cual se puede 
deducir que la elevación de la PAS era un factor importante en el pronóstico 
desfavorable de los ictus no lacunares.  
Esta relación entre PA y severidad en relación a los tipos de ictus ha sido 
referida en otros trabajos.  
Vemmos y cols., en un estudio mediante holter, concluyeron que diferentes 
factores están relacionados con las cifras de PA según los subtipos de ictus: en 
los ictus aterotrombóticos, lacunares y de causa indeterminada, la PA está 
relacionada con la edad, el antecedente de HTA y la severidad del ictus (135). 
En otro estudio del mismo autor, los infartos lacunares y aterotrombóticos 
presentan una caída más brusca de la PAS en las primeras 27 horas (134).  
En los ictus lacunares se ha descrito que la caída nocturna de PAD era mayor 
que en los no lacunares (5mm Hg y 1 mm Hg, respectivamente) (128). 
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7.4. Ictus embólico 
 
En nuestro trabajo el antecedente de FA fue significativamente más frecuente 
en los ictus embólicos respecto a los de diferente etiología, relación observada 
con frecuencia en la literatura previa (136;146;199). 
Asímismo, observamos que el tamaño auricular izquierdo fue significativamente 
superior en los pacientes con FA, confirmando lo descrito previamente (200).  
Los pacientes con FA presentaron el antecedente de ICC con más frecuencia de 
forma significativa. Esta asociación se ha observado en otros estudios de forma 
directa, o indirecta en relación con la disfunción sistólica (146). 
En nuestro trabajo, en el análisis bivariante el antecedente de FA se asociaba 
de forma significativa a un mal pronóstico. Ello puede ser debido a que este 
tipo de arritmia produce efectos negativos en la hemodinámica cardiaca, ya que 
disminuye la presión y el volumen diastólico ventricular y por lo tanto tiene 
repercusión en el gasto cardiaco, con disminución de la PA sistémica, y la PPC 
de forma secundaria (201). También se ha relacionado con el desarrollo de 
edema cerebral (136). 
Los ictus embólicos presentaban unas cifras de PAD menores en el Holter 1 de 
forma significativa. Este aspecto se ha descrito como característico de este tipo 
de ictus en varios estudios, aunque no se ha podido relacionar con el pronóstico 
(146;202). La presencia de cifras menores de PA en el día 1 se ha relacionado 
con la elevación del péptido natriurético auricular (BNP). Aunque en nuestro 
estudio no recogimos esta variable, el BNP es importante en la regulación de la 
homeostasis cardiovascular, afectando a la natriuresis, diuresis, vasodilatación, 
eje renina-angiotensina-aldosterona, SNS y disminuyendo la PA sistémica. Es 
una hormona circulante, en su mayor parte de origen cardiaco, que desempeña 
un papel importante en la regulación de la PA en pacientes con FA (203;204). 
Se ha descrito una relación inversa entre los niveles de BNP y la PAM en 
urgencias en pacientes con ictus isquémico y FA (205).  
En nuestro estudio, los ictus embólicos se relacionaron con una evolución 
desfavorable respecto a los de diferente etiología. Aunque la PAD al ingreso era 
menor, llama la atención que a diferencia del resto no presentaban una caída 
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de la PA en la primera semana. Contrariamente, presentaban una elevación de 
la PAD entre el día 1 y el día 7 estadísticamente significativa, aunque de 
relevancia clínica cuestionable, ya que aumentaba tan sólo una media de 3 mm 
Hg.  
Otros trabajos han analizado la evolución de los ictus embólicos a corto y a 
largo plazo. 
Para Vemmos y cols. los pacientes con ictus embólico presentaban mayor 
severidad neurológica al ingreso y mayor riesgo de edema cerebral, y esto 
estaba relacionado, al igual que en nuestro estudio, con una caída menos 
pronunciada a las primeras 27 horas de evolución. Aunque en este caso la 
medida predictora fue la PAS (134). 
En otro estudio del mismo autor realizado mediante holter, la presencia de 
edema cerebral y transformación hemorrágica en estos pacientes se 
relacionaba con cifras elevadas de PA (135). 
Marchesselli y cols. realizaron un estudio mediante monitorización continua 
automática en ictus isquémicos en base a su clasificación etiológica, se observó 
que el grupo de ictus embólico se asociaba también a un mal pronóstico (146). 
Pero a diferencia de nuestro trabajo, se analizaba el pronóstico funcional a 
largo plazo. Sólo el 20% de los ictus embólicos tenía un buen pronóstico a los 6 
meses. También en este grupo de pacientes se registraban cifras más bajas de 
PA de forma significativa respecto a los no embólicos. En comparación con el 
resto, presentaban unas cifras de PAS y PAD 5,57 mm Hg y 3,43 mm Hg 
menores, respectivamente. Podría deducirse que cifras menores de PA podrían 
asociarse a un peor pronóstico, por lo menos a los 6 meses, aunque también 
pudiera ser debido a que la caída fue menor y más lenta, al igual que en 
nuestro trabajo. Se detectaba FA en el 92% de los pacientes con ictus embólico 
y aunque aquí no se relacionaba con la ICC de forma directa, sí se asociaba con 
la disfunción sistólica. Por cada incremento de 1% en la fracción de eyección, el 








8. Variables analíticas y pronóstico del ictus isquémico 
 
La hiperglucemia en el ictus agudo tiene un importante valor pronóstico (206; 
207). Se ha relacionado con una evolución desfavorable independientemente de 
la edad y de la severidad y el tipo de ictus, aunque en el estudio referido la 
mayoría eran ictus isquémicos al igual que en nuestro trabajo (208). Incluso ha 
demostrado que retrasa los beneficios de la recanalización en pacientes que 
reciben tratamiento con fibrinolisis (209;210). 
En nuestro estudio la hiperglucemia al ingreso y al alta se relacionaba con un 
peor pronóstico funcional a corto plazo en el análisis bivariante. En el 
multivariante seleccionamos la glucemia al ingreso para construir uno de los 
modelos predictivos con mayor discriminación y significación estadística.  
En un trabajo que incluía únicamente ictus isquémicos, la diabetes mellitus 
también se relacionó con peor pronóstico funcional a los 3 meses (144). 
Coincidimos con otros estudios en que no se relacionaba con ningún tipo de 
ictus isquémico en particular (211). 
La hiperglucemia es muy frecuente durante la fase aguda del ictus, 
describiéndose incluso en más del 50% de los casos (211). En nuestro trabajo 
ocurría en la mayoría de los pacientes, siendo la media, al ingreso y al alta, 
mayor de 120 mg/dL. 
En un principio se sugirió que la hiperglucemia era originada por el estrés, al 
relacionarse con la elevación de otras hormonas como el cortisol (212), pero 
sólo en un 5%-6% de los casos se puede atribuir al estrés (213;214).  
En nuestra serie aproximadamente un 40% de los pacientes tenían el 
antecedente de DM. Sin embargo, durante la fase aguda del ictus la mayoría de 
los pacientes presentaban hiperglucemia. Este dato es importante puesto que el 
efecto más perjudicial de la hiperglucemia se ha demostrado en pacientes no 
diabéticos (215). Sin embargo, estudios recientes demuestran que la mayoría 
de estos pacientes catalogados como “no diabéticos” eran probablemente 
diabéticos no diagnosticados (213).  
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En nuestro estudio la glucemia se determinó al ingreso y al alta (considerada 
como la media de tres determinaciones capilares previas al alta). Esto es 
importante porque la glucemia es una variable dinámica, y la mayoría de los 
estudios recogen sólo la glucemia al ingreso. 
El hecho de que se mantuviera elevada durante los primeros 7 días, es decir, al 
ingreso y al alta, tiene también relevancia, porque se ha demostrado que se 
relaciona con el tamaño final del infarto y con una peor evolución clínica (103). 
Se ha descrito que la hiperglucemia en el ictus agudo describe una curva al 
igual que la HTA, con un ascenso en las primeras 12 horas, comenzando 
después a disminuir espontáneamente durante el primer día (214;216).  En 
cambio en nuestro estudio las cifras de glucemia son mayores al alta que al 
ingreso. De hecho, en el análisis bivariante la glucemia al alta tenía una 
asociación más fuerte con el pronóstico. 
Por otra parte, no está claramente definido el concepto de hiperglucemia, ya 
que muchos estudios consideran un rango arbitrario que oscila entre 108-145 
mg/dL (103;208;210;211;217). Dentro de este rango se han asociado distintos 
niveles de valor pronóstico. En nuestro trabajo elegimos un límite bastante bajo 
(110 mg/dL), a partir del cual el pronóstico empeoraba. En el resto de los 
estudios consultados el límite era mayor.  
En un estudio multicéntrico realizado en el Servicio de Urgencias, un nivel de 
glucemia de 184 mg/dL en pacientes no diabéticos multiplicaba por 4 el riesgo 
muerte, en comparación con los pacientes que presentaban una glucemia 
media de 104 mg/dL (218).  
También se ha descrito que los pacientes presentan un nivel diferente de 
glucemia según sean o no diabéticos. Siendo los niveles a partir de 206 mg/dL 
en diabéticos y a partir de 126 mg/dL en no diabéticos los relacionados con el 
aumento de la mortalidad al mes (219). 
El estudio GLIAS, publicado recientemente por la Sociedad Española de 
Neurología, es un trabajo multicéntrico en pacientes con ictus isquémico 
diseñado para identificar el umbral de glucemia en la fase aguda que tenga 
mayor relación con el pronóstico funcional a los 3 meses. Se describió un límite 
de 155 mg/dL en las primeras 48 horas, a partir del cual se obsrevó una OR de 
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2,7 de presentar mal pronóstico a los 3 meses. La determinación de glucemia 
capilar demostró superioridad respecto a la glucemia analítica (214). En nuestro 
estudio también se determinó la glucemia al alta con la media de tres glucemias 
capilares previas, aunque la glucemia al ingreso se obtuvo con los dos 
métodos:capilar y analítico.  
Sin embargo, no se ha podido demostrar que el tratamiento de la hiperglucemia 
mejore el pronóstico, aunque sí se recomienda. Las Guías clínicas de la 
“European Union Stroke Initiative” recomiendan iniciar la insulinoterapia cuando 
las cifras superen los 200 mg/dL (220). Aunque tras los datos del estudio GLIAS 
y del estudio realizado por Egido y cols. que demuestra que glucemias por 
encima de 140 mg/dL disminuyen la eficacia del tratamiento fibrinolítico, se 
sugiere el límite de 150 mg/dL a partir del cual se recomienda iniciar 
tratamiento (108). 
El estudio GIST-UK no pudo demostrar que el tratamiento con infusión de 
glucosa-potasio-insulina mejore el pronóstico (221).  
 
9. Modelos predictivos 
 
Establecer modelos pronósticos precisos en pacientes con ictus agudo puede 
ser de utilidad clínica. Puede ayudar al manejo terapéutico evitando 
tratamientos potencialmente agresivos en los casos de mejor pronóstico. 
Permite transmitir una información más exacta a los pacientes y a sus familiares 
y puede agilizar la planificación de la rehabilitación y del alta. También pueden 
ser utilizados cuando se comparan diferentes cohortes y para analizar los 
resultados de estudios randomizados o metaanálisis en base a la severidad 
clínica (222). 
En nuestro estudio seleccionamos las variables que tuvieron mayor significación 
estadística en el análisis bivariante: escala NIHSS, FC, patrón “dipper”, glucemia 
al ingreso y tipo de ictus (lacunar/no lacunar). Con estas variables construimos 
cinco modelos pronósticos. 
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El modelo 1 incluía la escala NIHSS (con un punto de corte en 7 puntos), el tipo 
de infarto (lacunar/no lacunar), la frecuencia cardiaca, la caída nocturna y la 
glucemia.  
Al incluir la PAS del holter 1 (en sustitución de la glucemia), no restaba 
capacidad discriminativa al modelo explorado a pesar de no ser 
estadísticamente significativa (modelo 2).  
El modelo 5 incluía el tipo de infarto, la frecuencia cardiaca, la caída nocturna y 
la PAS del Holter 1. Cuando no incluimos en el modelo la escala NIHSS, la PAS 
sí era estadísticamente significativa (modelo 5). Esto es debido a la relación 
estrecha entre las dos variables, comportándose la escala NIHSS como un 
factor de confusión. Esta variable tenía una relación independiente significativa 
con el pronóstico cuando el punto de corte seleccionado fue de 7 puntos 
(modelos 1 y 2). 
La mayoría de los  trabajos publicados que establecen modelos pronósticos en 
los ictus isquémicos incluyen, al igual que el nuestro, la escala NIHSS como 
variable predictora (223-226). Incluso en uno de ellos, con una muestra de 
274.988 ictus isquémicos, demostró que es el más importante predictor de 
mortalidad (223).  
Otros estudios incluyen la escala canadiense (227) o variables neurológicas 
aisladas como la disfagia, la incontinencia urinaria (228) o la fuerza en 
extremidades superiores y la comunicación verbal en la escala Glasgow (222). 
Uno de los modelos con mayor aplicabilidad clínica era el modelo 1, que incluye 
la glucemia al ingreso mayor de 110 mg/dL. Otros trabajos sin embargo, no 
consideran un punto de corte, sino simplemente si existe hiperglucemia en 
pacientes sin DM previa (228) o que la DM sea un factor de riesgo (224). 
El patrón “dipper”, que en nuestro estudio se comporta como factor protector 
en todos los modelos, no se ha incluido en otros trabajos, debido 
probablemente a que los estudios acerca del patrón circadiano en ictus 
isquémicos son escasos. 
Los modelos 1 y 2 tienen mayor aplicabilidad clínica y reunen las mejores 
características estadísticas. 
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Otros trabajos han considerado la edad como una variable predictora, aunque 
en nuestro estudio no ha tenido significación pronóstica (222;224-227). Sin 
embargo, la mayoría de ellos tienen una variable resultado diferente, ya que 




Se trata de un estudio observacional y muchas de las variables se han recogido 
en las condiciones propias de una asistencia clínica, con diferentes 
observadores y métodos de cuantificación. Este sesgo de información sería no 
diferencial, de manera que los errores habrán tenido una dirección y magnitud 
independiente del resultado clínico. Este tipo de error no diferencial produce 
una subestimación (asociaciones más cercanas a valor nulo), por lo que no 
invalidaría la significación y relevancia de las variabes incluidas en los modelos 
multivariantes. 
Se produjeron un número importante de pérdidas de datos en los parámetros 
de laboratorio, con la consecuencia pérdida de potencia estadística. No 
obstante dado el gran tamaño muestral, la cantidad de datos recogidos es 
considerable.  
 
11. Aplicabilidad y futuras investigaciones 
 
Con los modelos predictivos explorados se podría estimar en las primeras 24 
horas desde el ingreso, cómo sería la evolución clínica en la primera semana. 
Ello permite anticiparse en la actitud terapéutica, evitar tratamientos más 
agresivos a aquellos pacientes con menor severidad, e intensificar las medidas 
para corregir las variables que hemos considerado predictoras.  
 
Puede aportar datos para nuevos trabajos de investigación que empleen la 
monitorización 24 horas en el ictus isquémico, sobre todo para evaluar la 
conveniencia de modificar la PA en la fase aguda y su influencia en el 
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pronóstico funcional, ya que la mayoría de los estudios que valoran la eficacia 
del tratamiento están basados en medidas clínicas aisladas. 
Se podrían validar los modelos multivariantes en otros grupos de pacientes no 
incluidos en este estudio (validación externa). 
Apenas hay estudios que analicen la FC como variable predictora, pudiendo 
abrir paso a explorar distintos puntos de corte.  
Tampoco son frecuentes los trabajos que determinan la glucemia en dos 
ocasiones, pudiéndose estudiar la curva evolutiva de la glucemia, así como la 




















































































                              CONCLUSIONES








1. La monitorización continua de la PA durante 24 horas permite demostrar que 
en la fase aguda del ictus isquémico se produce una elevación transitoria de la 
PA, que desaparece de forma espontánea a lo largo de la primera semana de 
evolución. 
 
2. La elevación de la PAS al ingreso se relaciona con un peor pronóstico 
funcional a corto plazo. 
 
3. Los ictus isquémicos de mayor severidad se relacionan con cifras más 
elevadas de PAS.  
 
4. Los ictus isquémicos de mayor severidad pierden el patrón de caída nocturna 
de la PA en la fase aguda. 
 
5. La presencia de una caída nocturna de la PA se comporta como un factor 
protector en la evolución funcional. 
 
6. La severidad neurológica medida mediante la escala NIHSS se asoció positiva 
y significativamente con un pronóstico funcional más severo a corto plazo. 
 
7. La asociación entre la escala NIHSS y el pronóstico no es lineal, 
observándose un mayor deterioro funcional sobre todo a partir de una 
puntuación NIHSS mayor de 7. 
   
8. El aumento de la frecuencia cardiaca en la fase aguda del ictus isquémico se 
relaciona con un pronóstico funcional desfavorable a corto plazo. 
 
 






9. La elevación de la glucemia al ingreso por encima de 110 mg/dL se relaciona 
con peor pronóstico a corto plazo. 
 
10. El conocimiento conjunto de los valores de NIHSS, glucemia, FC, tipo de 
ictus, cifras de PAS y caída nocturna permite construir un modelo pronóstico 
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ANEXO 1.CLASIFICACIÓN DE LA OXFORDSHIRE COMMUNITY STROKE 
 
A. Infarto total de la circulación anterior o TACI (total anterior circulation 
infarction). Cuando el déficit neurológico cumple los tres criterios siguientes: 
 
1. Disfunción cerebral superior o cortical (afasia, discalculia o alteraciones 
visuespaciales) 
2. Déficit motor y/o sensitivo en al menos dos de las tres áreas 
siguientes: cara,  extremidades superiores e inferiores 
3. Hemianopsia homónima 
 
B. Infarto parcial de la circulación anterior o PACI (partial anterior circulation 
infarction). Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes: 
 
1. Disfunción cerebral superior o cortical (afasia, discalculia o alteraciones 
visuespaciales) 
2. Dos de los tres criterios de TACI 
3. Déficit motor y/o sensitivo más restringido que el clasificado como 
LACI (déficit limitado a una sola extremidad) 
 
C. Infarto lacunar o LACI (lacunar infarction). Cuando no existe disfunción 
cerebral superior ni hemianopsia y se cumple uno de los siguientes criterios: 
 
1. Síndrome motor puro que afecta al menos dos de las tres partes del 
cuerpo (cara, extremidades superiores e inferiores) 
2. Síndrome sensitivo puro que afecta a dos de las tres partes del cuerpo 
(cara, extremidades superiores e inferiores) 
3. Síndrome sensitivo motor puro que afecta al menos dos de las tres 
partes del cuerpo (cara, extremidades superiores e inferiores) 
4. Hemiparesia-ataxia ipsilateral 
5. Disartria-mano torpe 
6. Movimientos anormales focales y agudos 
 
D. Infarto en la circulación posterior o POCI (posterior circulation infarction). 
Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes: 
 
1. Afectación ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo 
contralateral 
2. Déficit motor y/o sensitivo bilateral 
3. Enfermedad oculomotora 
4. Disfunción cerebelosa sin déficit de vías largas ipsilaterales 
(hemiparesia-ataxia) 








ANEXO 2. ESCALA DE RANKIN MODIFICADA   
 
0 Sin síntomas. 
 
1 Sin incapacidad importante. 
Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales. 
 
2 Incapacidad leve Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, 
pero capaz de velar por sus intereses y asuntos sin ayuda. 
 
3 Incapacidad moderada Síntomas que restringen significativamente su 
estilo de vida o impiden su subsistencia totalmente autónoma necesitando 
alguna ayuda). 
 
4 Incapacidad moderadamente severa. Síntomas que impiden claramente 
su subsistencia independiente aunque sin necesidad de atención continua 
(p. ej. incapaz para atender sus necesidades personales sin asistencia). 
 
5 Incapacidad severa, totalmente dependiente, necesitando asistencia 
constante día y noche. 
 



















ANEXO 3.INDICE DE BARTHEL 
1. COMER 
10 Independiente. Capaz de comer por sí solo y en un tiempo razonable. La comida puede ser cocinada y 
servida por otra persona 
5  Necesita ayuda. Para cortar la carne o el pan, extender la mantequilla, etc., pero es capaz de comer solo 
0  Dependiente. Necesita ser alimentado por otra persona 
 
2. LAVARSE (BAÑARSE) 
5 Independiente. Capaz de lavarse entero. Incluye entrar y salir del baño. Puede realizarlo todo sin estar 
una persona presente 
0 Dependiente. Necesita alguna ayuda o supervisión 
3. VESTIRSE 
10 Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa sin ayuda 




5 Independiente. Realiza todas las actividades personales sin ninguna ayuda. Los complementos necesarios 
pueden ser provistos por otra persona 
0 Dependiente. Necesita alguna ayuda 
 
5. DEPOSICIÓN (Valorar la semana previa) 
10 Continente. Ningún episodio de incontinencia 
5 Accidente ocasional. Menos de una vez por semana o necesita ayuda para enemas y supositorios 
0 Incontinente 
 
6. MICCIÓN (Valorar la semana previa) 
10 Continente. Ningún episodio de incontinencia. Capaz de usar cualquier dispositivo por sí solo 
5 Accidente ocasional. Máximo un episodio de incontinencia en 24 horas. Incluye necesitar ayuda en la 
manipulación de sondas y otros dispositivos 
0 Incontinente 
 
7. USAR EL RETRETE 
10 Independiente. Entra y sale solo y no necesita ningún tipo de ayuda por parte de otra persona 
5 Necesita ayuda. Capaz de manejarse con pequeña ayuda: es capaz de usar el cuarto de baño. Puede 
limpiarse solo 
0 Dependiente. Incapaz de manejarse sin ayuda mayor 
 
8. TRASLADO AL SILLON/CAMA 
15 Independiente. No precisa ayuda 
10 Minima ayuda. Incluye supervisión verbal o pequeña ayuda física 
5 Gran ayuda. Precisa la ayuda de una persona fuerte o entrenada 
0 Dependiente. Necesita grúa o alzamiento por dos personas. Incapaz de permanecer sentado 
 
9. DEAMBULACIÓN 
15 Independiente. Puede andar 50 m, o su equivalente en casa, sin ayuda o supervisión de otra persona. 
Puede usar ayudas instrumentales (bastón, muleta), excepto andador. Si utiliza prótesis, debe ser capaz 
de ponérsela y quitársela solo 
10 Necesita ayuda. Necesita supervisión o una pequeña ayuda física por parte de otra persona. Precisa 
utilizar andador 
5 Independiente. (En silla de ruedas) en 50 m. No requiere ayuda o supervisión 
0 Dependiente 
 
10. SUBIR / BAJAR ESCALERAS 
10 Independiente. Capaz de subir y bajar un piso sin la ayuda ni supervisión de otra persona 
5 Necesita ayuda. Precisa ayuda o supervisión 
0 Dependiente. Incapaz de salvar escalones 
 
Evalúa diez actividades básicas de la vida diaria clasificando a los pacientes en: 
INDEPENDIENTE: 100 puntos (95 si permanece en silla de ruedas) 
DEPENDIENTE LEVE: > 60 puntos 
DEPENDIENTE MODERADO: 40-55 puntos 
DEPENDIENTE GRAVE: 20-35 puntos 
DEPENDIENTE TOTAL: < 20 puntos 
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ANEXO 4. NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALE (NIHSS) 
1a. Estado de conciencia 
0 Alerta  
1 Somnoliento 
2 Estuporoso  
3 Coma (con o sin decorticación o 
descerebración)  
 
1b. Orientación  
0 Bien orientado en las 3 esferas 
1 Orientado parcialmente  
2 Totalmente desorientado o no responde  
 
1c. Obediencia a órdenes sencillas  
0 Abre y cierra los ojos al ordenárselo 
1 Obedece parcialmente  
2 No obedece órdenes  
 
2. Mirada conjugada  
0 Normal  
1 Paresia o parálisis parcial de la mirada 
conjugada 
2 Desviación forzada de la mirada 
conjugada  
 
3. Campos visuales 
0 Normal  
1 Hemianopsia parcial  
2 Hemianopsia completa 
3 Hemianopsia bilateral completa (ceguera 
cortical)  
 
4. Paresia facial 
0 Ausente  
1 Paresia leve 
2 Paresia severa o parálisis total  
 
5a. Fuerza miembro superior derecho 
0 Normal (5/5)  
1 Paresia leve (4/5)  
2 Paresia moderada (3/5)  
3 Paresia severa (2/5)  
4 Paresia muy severa (1/5) 
9 Parálisis (0/5) o no evaluable 
(amputación, sinartrosis)  
 
5b. Fuerza miembro superior izquierdo 
0 Normal (5/5)  
1 Paresia leve (4/5)  
2 Paresia moderada (3/5)  
3 Paresia severa (2/5)  
4 Paresia muy severa (1/5) 
9 Parálisis (0/5) o no evaluable 
(amputación, sinartrosis)  
 
6a. Fuerza miembro inferior derecho 
0 Normal (5/5)  
1 Paresia leve (4/5)  
2 Paresia moderada (3/5)  
3 Paresia severa (2/5)  
4 Paresia muy severa (1/5) 
 
6b. Fuerza miembro inferior izquierdo 
0 Normal (5/5)  
1 Paresia leve (4/5)  
2 Paresia moderada (3/5)  
3 Paresia severa (2/5)  
4 Paresia muy severa (1/5) 
9 Parálisis (0/5) o no evaluable 
(amputación, sinartrosis)  
 
7. Ataxia  
0 Sin ataxia 
1 Presente en un miembro 




1 Hipoestesia leve a moderada 




1 Afasia leve a moderada 
2 Afasia severa 
3 Autista con ausencia de lenguaje oral 
 
10. Disartria 
0 Articulación normal 
1 Disartria leve a moderada 
2 Disartria severa, habla incomprensible 




1 Inatención a uno o dos estímulos 
simultáneos 
2 Hemi-inatención severa 
 
 
PUNTUACION NIHSS PARA ICTUS:  
 
1: déficit mínimo 
1-5: déficit ligero  
5-15: déficit moderado 
15-20: déficit importante 
> 20: déficit grave 
 
 
 
